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Aus der Akademischen Augenklinik Diisseldorf (ehem. Dir. Prof. Poos). 

])as System der Pupillenstarren 
in seinen kausalgenetischen Zusammenh~ngen. 

I. Mitteilung. 
Die amaurotisehe, absolute und reflektorisehe Pupillenstarre, die Sympa- 
thicuspupillenstSrungen und die Ophthalmoplegia interna, ihre physio- 

logisehen und pathologisehen Grundlagen. 
Von 

FRITZ POOS. 

Mit 1 Textabbildung. 

(Eingegangen am 25. M~rz 1949.) 

I. Mitteilung. 
A. Zur Physiologie. 

a) Die physiologischen Grundlagen der normalen Lichtreaktion, insbesondere 
ihre Zwiereflexna~ur. - -  b) Die physiologischen Grundlagen der nicht lichtreflek- 
torisch bedingten Verengerungsreaktionen der Pupille. 

B. Zur Pathologie. 
a) Die amaurotische Pupillenstarre. - - b )  Die ,,absolute" oder ,,totale" Pupillen- 
starre. - -  c) Die OphthMmoplegia interna. - -  d) Die spastische Pupillenstarre. - -  
e) Die Sympathicuslithmung.--f) Die ,,reflektorische" Starre (Theorie des AI~GYLL- 
ROBEI~TSON'schen Ph~nomens). 

IL Mitteilung. 
g) Die 13bergangs- und Mischformen sowie die Kombinationen verschiedener Ty- 
pen auf beiden Augen bei der Gruppe der metaluisch bedingten Starren. - -  
h) Die ,,Pupillotonie". ,,Tonische Konvergenzreaktion" der praktisch lichtreflex- 
starren Pupille. Die Reflexstarre mit dreifach mSglicher Anisokorie. - -  i) Die 
Lokalisation. Tabellarische LTbersicht. Zusammenfassung. Literatur. 

K o m m e n  wir iiberein, eine Pupille als starr  zu bezeichnen, wenn 
sie sich bei Lichteinfall  nicht  mehr  verengt  und bei Lichtreizminderung 
nicht  erweitert,  dann  ist jede Pupillenstarre, gleichgfiltig welcher 
fi, tiologie, eine lichtreflektorische Starre. Hiervon gibt es keine Aus- 
nahme.  Durch  ihre typischen Beglei tmerkmale konnten  verschiedene 
Formen  yon  Pupil lenstarren in einzelne Gruppen zusammengefal~t 
und yon  einander abgegrenzt  werden, deren riehtige Diagnostik oft 
ffir das Verstiindnis bes t immter  hierhergehSriger kliniseher Zusammen-  
h~nge yon  Vorteil ist. Man ha t  sieh aber bei der Namengebung  deshalb 
nicht  yon folgerichtig-systematischen Gcsichtspunkten leiten lassen 
kSnnen, da die niiheren Umst~nde,  die einmal diese und einmal jene 



494 FRITZ BOOS: 

typische Form in Erseheinung treten lassen, nicht in geniigender Weise 
bekannt waren. 

So ist die ,,amaurotisehe Starre" eine atiologische Bezeiehnung, die 
besagt, daf~ die reflektorische Starre infolge Erblindung aufgetreten 
ist, w~hrend die Bezeiehnungen ,,reflektorische Starre" des sehenden 
Auges (ARGYLL-:ROBERTSOIq) und ,,absolute Starre" einfache Kate- 
gorisierungen sind nach dem Merkmal des Verhaltens der lichtstarren 
Pupillen bei Funktionsleistungen des Ciliarmuskels. Hierbei haftet  der 
kategorisierenden Bezeichnung der ,,absoluten Pupillenstarre ~ der 
SchSnheitsfehler an, dab in einem groBen Prozentsatz der Falle diese 
Pupille sieh unter den Bedingungen des Lidschlusses und des Schlafes 
nieht absolut starr verhalten, sondern eine ausgiebige Verengerungs- 
reaktion zeigen, die freilieh nichts mit dem Lichtreflex zu tun hat. 
Dariiber hinaus besteht fiir alle Falle mit kompletter Presbyopie die 
Schwierigkeit, dab der lichtreflektorischen Starre der Pupille nicht 
ohne weiteres anzusehen ist, ob ihr absolutstarrer Charakter nicht 
durch eine zusitzliche Ciliarmuskelparese bedingt ist. Die an sieh nicht 
falsche, aber aueh nicht vielsagende Bezeiehnung ,,reflektorisehe Pu- 
pillenstarre" ist dann irrefiihrend, wenn man, wie das im allgemeinen 
geschieht, mit der Bedeutung dieses Namens die Vorstellung einer 
Unterbreehung des Lichtreflexbogens im Sehaltneuronensystem zwischen 
sensorischer Bahn und den motorischen Zentren versteht. Die ,,re- 
flektorisehe Starre" hat mit einer Erkrankung dieser Gegend nichts 
zu tun. Bei der Form der liehtreflektorischen Starre, die mit Akkommo- 
dationsparese kombiniert ist, nimmt die Bezeiehnung Ophthalmoplegia 
interna Bezug auf den Lahmungszustand yon Sphinkter und Ciliar- 
muskel. 

Keine dieser ungeordneten Bezeiehnungen zielt auf Lokalisation. 
Hierin liegt der Grund fiir die Undurehsichtigkeit und Unfruchtbarkeit  
der beziehungslosen Betrachtungsweisen, denn ohne Ausnahme sind 
die verschiedenen Formen der Pupillenstarren ausschlieBlich durch die 
Lolcalisation der StSrungsursache bestimmt. Eine Systematik der 
Pupillenstarren ist yon den Krankheitsursachen her nieht durehfiihrbar. 
Die amaurotische Pupillenstarre durch NetzhautablSsung unterseheidet 
sich nicht yon einer so]chen durch Optikusatrophie. Auch gibt es amau- 
rotische Zustande, die den Lichtreflex nicht tangieren. Eindeutig be- 
st immt sind die einseitige, doppelseitige und hemianopische Form, 
sowie die iibrigen Merkmale, die die Pupfllenweite und ihr Verhalten 
bei Linsenak/commodation betreffen, durch die Lokalisation des StSrungs- 
faktors in dem aufsteigenden, sensorischen Anteil des Reflexapparates, 
wobei fiir den klinischen Charakter der ReaktionsstSrung entscheidend 
ist, dalt die motorisehen Zentr~lorgane intakt bleiben. Die ,,reflek- 
torisehe Starre" t r i t t  nieht nur im Rahmen der Tabopara]yse als Folge 
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eines echt metaluetischen Krankheitsprozesses in Erscheinung, sondern 
derselbe pathogenetisehe Meehanismus, der dem syndromatischen 
Bilde eines allm~ihlieh sich entwiekelnden A~GYLL-Ro]~ERTSOh" zu- 
grunde liegt, kann, wenn aueh nicht so h~ufig, in Gang gesetzt werden 
durch Diabetes, A]koholismus und andere AllgemeinstSrungen. Das, 
was eindeutig und ersehSpfend die ,,reflektorische Starre", soweit sis 
als Teilsymptom des ARGYLL-ROB~TSOS auftritt,  bestimmt, ist aueh 
hier die Lokalisation des StSrungsprozesses an der ~iuBersten Peri- 
pherie des Liehtreflexapparates, am Erfolgsorgan selbst, und zwar un- 
abh~ngig yon Vorg~ingen im Zentralnervensystem. Wir werden zu 
solchen SchluBfolgerungen yon sehr weittragender Bedeutung, die gleieh- 
zeitig ein Licht werfen auf das Wesen des metaluetisehen Krankheits- 
prozesses, auf Grund zwingend erscheinender Ab]eitungen kommen. 
Aueh bei der Analyse der ,,absoluten Pupillenstarre" werden wir zu 
dem Ergebnis kommen, dab ihre Besonderheiten einsehlie/31ich des 
Verhaltens bei der Naheinstellung nicht yon einer bestimmten Krank- 
heitsursache, sondern ausschlieglieh yon der Lokalisation der Unter- 
breehung im Gefiige der Liehtref]exbahn abh~ngig sind. 

Wir werden bei unserem Versuch einer grunds~itzlichen Neuordnung 
der Lehre yon den Pupillenreaktionsst5rungen weir in neue Gebiete 
vorstoBen. Eine solche Neuordnung mit logisch-systematischer Orien- 
tierung kann nur erfolgen 1. auf Grund einer Revision der physiolo- 
gischen Grundlagen der Lichtreaktion, 2. auf Grund der Schaffung 
bisher noch gar nicht existierender, einheitlieher physiologischer Grund- 
lagen der nieht lichtreflektorisch bedingten Pupillenverengerungs- 
bewegungen (Naheinstellungsreaktion, LidsehluBreaktion, Schlafstel- 
lungsreaktion, Operationsreaktion), 3. auf Grund einer grunds~tz- 
lichen Revision unserer bisherigen Auffassung des Wesens des A~GYLL- 
RO~EgTSO~schen Syndroms, das einen in der Peripherie des Lieht- 
reflexapparates unabhi~ngig yon Vorg/~ngen im Zentralnervensystem 
ablaufenden metaluischen KrankheitsprozeB darstellt, dessen lokaler, 
intraokularer, kreislaufabhi~ngiger StSrungsmechanismus in Analogie 
steht zu den ebenfa]ls echt metaluetischen, d. h. nur mittelbar yon der 
Spirochiite abhiingigen Vorgi~ngen bei der Entstehung der tabetischen 
Netzhaut-Optikusatrophie. 

A. Zur Physiologie. 

a) Die physioloffischen Grundlagen der normalen Lichtrealction, insbesondere 

ihre Zwiere/lexnatur. 

Es t/~Bt sich der einseitige und einfaehe Vorgang einer Tonisierung 
des Sphinkterkerns durch den Lichtreiz und Nachlassen desselben 
Tonus resp. passive Erweiterung durch Lichtreizminderung, der bisher 



496 FRITZ POOS: 

fiir das reflektorische Geschehen bei der Lichtreaktion in Betracht 
gezogen wurde, nicht befriedigend in Einklang bringen mit den Be- 
wegungserscheinungen der Irismuskeln, mit der Anpassung ihrer T/~tig- 
keit an die verschiedenen Funktionszust~nde der Netzhaut, der pu- 
piUomotorischen Adaptation, d. h. mit der Einstellung einer physio- 
logischen Pupillenweite innerhalb weiter Grenzen der AuBenbeleuchtung. 

Auch ist es unwahrscheinlich, dab die Natur die innige Verbindung 
des Irismuskelapparates mit dem sympathischen Nervensystem ge- 
schaffen hat, damit nur dysteleologische, unwichtige ,,aktive Erwei- 
terungsreaktionen" in Form der sensiblen, sensorischen und psychischen 
Reaktionen ablaufen kSnnen, die mit dem Sehakt gar nichts zu tun 
haben. Sie wird sich vie]mehr in erster Linie dieses zentral-nervSsen 
Apparates bedienen, um Aufg~ben zu 15sen, die der Pupille im Rahmen 
des Sehaktes gestellt sind, und zu diesen gehSrt auch die reflektorische, 
aktive und quantitativ abgestimmte Erweiterung bei jeder Minderung 
in der AuBenbeleuchtung. 

Schliel]lich wird ein richtiges Verstgndnis der normalen und krank- 
haften Pupillenreaktionen und -zust~nde hie mSglich sein bei Zugrunde- 
legung eines schematischen Antagonismus zwischen Dilatator und 
Sphinkter, wobei jede Pupillenweite eine StSrung des Gleichgewichts- 
zustandes bedeuten w/irde. Ein solcher Antagonismus w/~re physio- 
logisch unzureichend. Der reibungslose, mit geringstem Kraftaufwand 
arbeitende Pupillarmechanismus ist nur durch die Doppelinnervation 
des Sphinkters bzw. durch die sympathisch-aktive Erschlaffung des 
Sphinkters im Falle der Erweiterung durch den Dilatator mSglich. 
Die Ingangsetzung dieses Bewegungsmechanismus setzt aber voraus, 
dab entsprechende aktive Innervationsimpulse beim Lichtreflex be- 
sonders auch fiir die Pupillenerweiterung aufkommen. 

Die Innervationen, mit denen wir bei den Irismuskeln zu rechnen 
haben, dienen ausschlieBlich der Regulierung des Lichteinfalles, d. h. 
dem Lichtreflex, bei dem au/3er der reflektorischen Verengerung auch eine 
re/lelctorische, aktive Erweiterung in Betracht zu ziehen ist. Bei allen 
Helligkeitsgraden wirken beide Innervationen ohne Unterbrechung 
und gleichzeitig in jeweils entsprechender Abstufung. Wir werden 
sehen, d~B nur auf diese Weise bei den gegebenen anatomischen und 
physiologischen Voraussetzungen die Pupille als anatomisch sich ein- 
stellende Blende ihre Funktionen erfiillen kann, und es werden nur 
auf diese Weise alle hiermit zusammenh~ngenden physiologischen 
Erscheinungen und nicht minder die der Pathologie iiberhaupt erst 
verstgndlich. 

Nachdem ich 1926 und in den folgenden Jahren auf Grund experi- 
menteller Untersuchungen und in Anlehnung an schon bekannte Tat- 
sachen der Physiologie der glatten Muskulatur und speziell der Iris- 



Das System der Pupillenstarren in seinen k~usal-genetischen Zusammenh~ngen. ~97 

muskeln (WEssHLY, R. JOSEPH) die physiologischen Grundlagen heraus- 
gestellt hatte, durch die der Pupillarmechanismus, so wie er abl~uft, 
fiberhaupt mSglich und denkbar ist (Poos, 1926, 1927), war mir klar, 
dab auch die bisher gfiltige Lehre vom Lichtreflex eines weiteren Aus- 
baues bedtirftig sei. 

W~hrend beim GehSr, beim Geruch, beim Geschm~ck und den 
Hauptsinnesorganen niehts empfunden wird und die Organe sich im 
Zustande vollkommener t~uhe befinden, wenn nicht yon auBen ein- 
wirkende adequate Reize entsprechende Empfindungen hervorrufen, 
sehen wir das Sehorgan in dieser Hinsieht in einem ganz besonderen 
Gegensatz zu den fibrigen Sinnesorganen stehen. Dieses vermittelt  uns 
immer Empfindungen, auch wenn der augere Liehtreiz mehr und mehr 
abgeschwgcht und schlieNich ganz ausgesehaltet wird. An Stelle der 
He]lempfindung tr i t t  hierbei immer mehr das Dunklere und schlieglieh 
das Schwarze als echte, positive Empfindung. Es mfissen chemische 
Vorg~nge in der Netzhaut sein, die als spezifische Reize jene Empfin- 
dungen ausl6sen, denn nach AussehMtung der Netzhaut ist eine Dunkel- 
empfindung nieht mehr mSglich. Sei es, dab wir uns mit v. HHLMI~OLTZ 
die zur Dunkelempfindung fiihrenden Erregungen aus ,,inneren Reizen", 
aus der Weehselwirkung der verschiedenen KSrpertei]e entstanden 
denken oder mit HEI~I~G zwei nebeneinander laufende Phasen des 
Abbaues und der Synthese, der Dissimilation und Assimilation an- 
nehmen, wobei der assimilatorisehen Phase die Dunkelempfindung 
entsprechen wfirde - - ,  immer k6nnen diese l~eize, auch wenn sie nicht 
wie beim Lichtreiz yon augen kommen, ffir das Sinnesorgan als guBere 
angesehen werden, da sie zum mindesten seinen nervSsen Gebilden gegen- 
fiber als guBere Einwirkungen zu betraehten sind (v. KI~IES). Wenn wir 
der eine Hellempfindung auslSsenden Netzhauterregung eine pupillo- 
motorisehe Wirkung im Sinne der Verengerung zusehreiben, widerspricht 
es daher zun~chst nicht einer vernfinftigen Uberlegung, wenn wir der 
eine Dunke]empfindung auslSsenden Netzhauterregung eine aktive und 
unmittelbare pupfilomotorische Wirkung im Sinne der Erweiterung zu- 
schreiben, zumal die anatomisehen Einrichtungen dazu vorhanden sind. 

Sind die verschiedenen eine Hell- und Dunkelempfindung erzeugenden 
chemischen Vorg~nge in der Netzhaut bei konstant bleibender AuBen- 
beleuchtung abgestimmt (Adaptation), so flieBen den Irismuske]n 
dauernd in einem bestimmten Verh~ltnis Innervationsstr5me zur 
Verengerung und Erweiterung zu, Ms deren ausbalanzierte Wirkung 
wir die Einstellung der physiologischen Pupillenweite anzusehen haben 
(Zustand der pupiilomotorischen Indifferenz). 

Dureh Verst~rkung und Abschw~ehung des Lichtreizes entsteht in 
der Netzhaut an sich nichts Neues, sondern die Anderung der 
Belichtungsintensitgt ffihrt in einem nach oben und unten abgegrenzten 
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Bereich nur zu einer vor/ibergehenden Verschiebung des St~rkever- 
h~ltnisses der beiden dauernd fliel3enden pupi]lomotorischen Inner- 
vationsstrSme. Daher kann jeder Punkt  der Reizskala innerhalb der 
physiologisehen Grenzen yon 100--1100 M. K. durch entsprechende 
Netzhautadaptation zu einem Nullpunkt in pupiUomotorischer Hin- 
sieht werden, yon dem aus Erweiterungen und Verengungen der Pupille 
mSglich sind. Derselbe objektive Helligkeitsgrad kann sowohl eine Ver- 
engerung als auch eine Erweiterung bewirken. Entseheidend fiir das 
Eintreten einer motorisehen lgeaktion nach der einen oder anderen 
Richtung ist der Unterschied gegen zuvor, bezw. die Riehtung des 
eintretenden Wirkungsgefglles. 

In ~hnlieher Weise kann uns dieselbe objektive Temperatur einmal 
als kalt und einmal als warm erscheinen, je nachdem ein Temperatur- 
gef~lle naeh der einen oder anderen Richtung vorliegt. Liegt bei irgend- 
einem Punkte der Temperaturskala innerhalb physiologiseher Grenzen 
kein ,,fliel3endes" Temperaturgef~lle vor, so erseheinen uns die Dinge 
weder warm noch kalt (Zustand der thermoregulatorisehen Indifferenz). 

Kann sieh aber die pupillomotorische Indifferenz (physiologisehe 
Pupillenweite) auf Grund der Adaptationsvorg/~nge in der Nezthaut 
bei jedem Beleuehtungsgrad innerhalb yon 100--1100 M. K. her- 
stellen, und erfo]gt yon hier aus eine voriibergehende Erweiterung 
oder Verengerung der Pupille auf Grund einer Verschiebung des St/~rke- 
verh/~ltnisses der Netzhautvorg~nge, die uns die Hellempfindung und 
Dunkelempfindung vermitteln, so ist es in hohem Mal~e unwahrschein- 
lich, dal~ diese Pupillomotorik in einseitiger Weise dureh Verstgrkung 
oder Abschwi~chung der parasympathischen vom Sphinkterkern kommen- 
den Impulse ermSglicht werden soll. Eine exakte, quantitative und 
zielgesetzte Pupillenarbeit (Verh/~ltnis der Pupillenfl~che zur St~rke 
des Liehtreizes) wi~re auf diese Weise nicht mSglieh. Diese mu6 aber 
zwangsl~ufig erfolgen, wenn die den Muskeln aus der Netzhaut  dauernd 
zuflie6enden beiden InnervationsstrSme auch eine entsprechende Ver- 
schiebung in ihrem Stgrkeverhgltnis erfahren. 

Erst bei Einstellungen der Aul3enbeleuchtung tiber 1100 1V[.K. oder 
unter 100 M. K. wird die lichtregulierende Indifferenzlage der Pupille 
als Parallelvorgang zur Netzhautadapt~tior~ dauernd gestSrt, und es 
resultiert eine entsprechende dauernde Verengung oder Erweiterung. 
Im Falle einer dauernden Verengung bleiben die die Hellempfindung 
erzeugenden Netzhautvorggnge vorherrsehend oder ausschlieBlich pu- 
pillomotorisch wirksam, w/~hrend im Fa]le einer dauernden Erwei- 
terung die die Dunkelempfindung auslSsenden Netzh.~utvorg~nge vor- 
herrschend oder aussehlieBlieh pupillomotorisch wirksgm bleiben. 
Der aktive, energetische Ausgangspunkt ftir den Verengerungsreflex 
und ftir den Erweiterungsreflex liegt immer in der Netzhaut. 
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Ebenso wie wir ftir die Atmung eine zentrale reflektorische Steuerung 
der Inspiration und eine zentrale reflektorische Steuerung der Exspi- 
ration annehmen und ebenso wie bei der Thermoregulation die ge- 
aktionen auf W~rme- und K/s in gesonderten l~eflex- 
bahnen den Effektoren zugeleitet werden, ebenso haben wir ffir das 
Verst/s der Pupillenbewegungen zum Zwecke der Regulierung des 
Lichteinfalles (Lichtreaktion) einen Doppelreflex mit zwei gesonderten 
Reflexb5gen anzunehmen. 

Uberspringen wir, yon den Vorg/tngen in der Netzhaut kommend, 
zun/~ehst die in Frage kommenden Reflexbahnen und wenden wir uns 
der Betrachtung der besonderen Einrichtung des motorisehen Apparates 
zu. Hier ist als wichtigste Tatsache die sympathiseh-parasympathische 
Doppelinnervation des Sphinkters (R. JOSEPH 1923, Poos 1926 u. a.) 
in den Vordergrund zu stellen. Impulse, die dem Muskel via Sym- 
pathikus zuflieBen, bewirken eine aktive Erschlaffung des Sphinkters, 
und zwar quantitativ, je nach der St~rke der zufliegenden Erregung. 
Die gleichzeitig erfolgende Tonisierung des Dilatators macht auf diese 
Weise erst eine Pupillenerweiterung m5glich. Die aktive Erschlaffung 
ist mehr als die Hemmung des parasympathischen Tonus und von 
einem solchen Vorgang grunds~itzlich verschieden. Der Sphinkter ist 
in besonderem Umfange zu dieser wichtigen natfirlichen Reaktion 
bef~ihigt und zeigt darin eine gewisse ~hnlichkeit mit dem Herzmuskel. 

Nach Ausschaltung der Netzhaut flieBen den Irismuskeln yon den 
Zentralorganen Erregungen zu (doppelseitige amaurotische Starre). 
Die vom Sympathikuszentrum herkommenden sind aber pupillo- 
motorisch wirksamer, da sie gleichzeitig eine Sphinktererschlaffung 
und Dilatatorerregung durch den Sympathikusstoff herbeiffihren. 
Die amaurotisch-starren Pupillen stehen daher unter Erweiterungs- 
spannung und sind fiber mittelweit. 

Im Durchschnitt sind die Pupillen bei der absoluten Starre noch 
welter, da infolge der L~thmung des parasympathischen Sphinkter- 
kerns oder Unterbrechung der parasympathischen Bahn der Muskel 
keine kontraktionsfSrdernden Impulse mehr erhalten kann. Da der 
sympathische Innervationsstrom zu den Muskeln abet freien Zugang 
behalt, wird auch der Eigentonus des Sphinktermuskels durch die 
aktive Erschlaffung aufgehoben, und die gleichzeitige Erregung des 
Dilatators erzeugt nun die st~irkere Mydriasis. 

FlieBen umgekehrt bei einer L~hmung des Sympathikus dem Muskel 
nur noch kontraktionsfSrdernde Impulse zu, so muI~ die Pupille immer 
enger bleiben und kann sich nur noch durch Nachlassen der parasym- 
pathischen Erregung (passiv!)bis zu mittlerer oder etwas fiber mittlerer 
Gr5ge erweitern; dariiber hinaus bleibt die Pupille ,,erweiterungsstarr". 
Diese Erweiterungsstarre besteht aber nicht infolge eigentlicher 
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L~hmung des Dilatators (Mydriasis durch Adrenalin 1 : 1000 !), sondern 
durch den Fortfall der lichtreflektorischen aktiven Erweiterungs- 
innervation durch den Sympathikus. 

Bei der in einem sp~teren Stadium schlie~lich roll zur Entwicklung 
gelangten ,,reflektorischen Starre" (A~GYLL-I%oBERTSO~) erreicht den 
Sphinkter weder der sympathische noch der parasympathische Inner- 
vationsstrom. Aber auch hierbei stellt sich nicht dutch ,,Muskelgleich- 
gewicht" eine mittlere Pupillenweite ein, sondern es resultiert schlieBlich 
eine Pupillenenge durch automatisches Uberwiegen der eigenen Muskel- 
kraft des Sphinkters iiber den Dilatator. Die Annahme eines ,,Dauer- 
reizherdes" in 1Withe des Sphinkterkerns (BEHR) erscheint hierffir ent- 
behrlich. 

Aus den angefiihrten Beispielen geht hervor, dal3 wir die unter pa- 
thologischen Bedingungen auftretenden verschiedenen Pupillenweiten 
in befriedigender Weise nur deuten kSnnen unter Zugrundelegung der 
besonderen Einrichtungen fiir den Pupillarmechanismus, die mit der 
Zwiereflexnatur der Lichtreaktion zusammenhiingen. Es seien noch 
einige Beobachtungen angeffihrt, die geeignet sind, die pupillomo- 
torische Wirksamkeit der Dunkelempfindung, bzw. der Netzhautvor- 
giinge, die der Dunkelempfindung zugrunde liegen, zu begrfinden. 

Nach vollsti~ndiger Lichtausschaltung tritt die Dunkelmydriasis 
nicht sofort, d. h. in den ersten Sekunden in ihrem HSchstmal~ auf, 
sondern die Pupille erweitert sieh in den n~ehsten Minuten entsprechend 
der 1Wetzhautadaptation fortsehreitend, wobei der Durehmesser noeh 
um 1 mm zunehmen kann (GA~T~, WEILE~). 

Bei albinotisehen Kaninchen mit einseitiger kfinstlieher Amaurose 
kann die Mydriasis des l~ngere Zeit dunkeladaptierten sehenden Auges 
grS~er sein als die Weite der amaurotiseh-starren Pupille. 

Da~ in der nie ruhenden Netzhaut auch im Dunkeln, wi~hrend der 
Dunkeladaptation in bestimmten Elementen chemische Vorgiinge 
ablaufen, die die Erregungen fiir die Dunkelempfindung erzeugen und 
wahrscheinlieh aueh gleichzeitig die Impulse entsenden fiir eine aktive 
Erweiterung der Pupille geht auch aus den Ergebnissen der modernen 
Elektrophysiologie, bzw. den Elektroretinogrammen hervor, die RAG~A~ 
GI~A~IT (1945) bei versehiedenen Tieren (Kalt- und Warmblfitern) 
unter den verschiedensten Reizungs- und Zustandsbedingungen der 
Netzhaut aufgenommen hut. Hierbei zeigte sieh, dal] bestimmte Netz- 
hautelemente sich ohne Belichtung im Dunkeln in Erregung befinden 
und rhythmische Impulse aussenden, die bei Belichtung gehemmt 
werden, wi~hrend andere unti~tige Elemente auf Beliehtung mit der 
Erzeugung rhythmischer Impulse reagieren. Haben, wie bisher an- 
genommen, die letzteren gleichzeitig mit der Hellempfindung eine 
mo~orisehe pupillenverengernde Wirkung, so diirfen wir den im Dunkeln 
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nachweisbaren Dauerimpulsen neben der Dunkelempfindung auch die 
motorische Wirkung einer aktiven Pupillenerweiterung (Dunkelmydri- 
asis) zuordnen. 

Bestimmt man bei vorbehandelten Kaninchen (einseitige kfinstliche 
Amaurose) den Schwellenwert ffir Eserin und Pilokarpin, so finder 

�9 ,, ~ c , z . ( c  8 / n #  

Abb. 1. Schema des Doppelreflexes der Lichtreaktion mit sehematischer J~inzeichnung tier Blockierungen 
/i~r die peripheren lichtreflektorischen Pupillenstarren. 

V .Z .  Verengerungszentrum im parasympathischen l~eflexbogen; N oculomotorius; E.Z. Erweite- 
rungszentrum im sympathischen Reflexbogen (C 8, Th 1); O.Ggl. 0ptikusganglien; Ggl. cerv. sup. 
Ganglion cervicalc supr.; Ggl. cil. Ganglion ciliare. -- Unterbrechungen: a totale sensorische Licht- 
reflexstarre (Amaurose); b--e  diIferenzierte Innervationsst6rungen; b lichtreflektorische Verenge- 
rungsstarre (,,absolute Pupillenstarre"); c lichtreflektorische (aktive) Erweiterungsstarre (Sym- 
pathicuslghmung); d totale motorische lichtreflektorische Starre (,,refiektorische Starre", ~_RGYLL- 
•OBERTSON); e isolierte totale lichtreflektorische Sphinkterreflexstarre (Spbinkterautomatiernit 
lichtreflektorischer Intaktheit  des Dilatators = ,,Pupillotonie"). Die eehten zentralen Pupillen- 
starren, z .B.  beim Vierhfigel- und Mittelhirntumor, sind bier nicht berficksichtigt. Die Unter- 
brechung wRre in solchen Fi~llen zwischen 0ptikusendigung und Yerengerungszentrum einzutragen. 

man, dag dieser am dunkel-adaptierten, dunkel-mydriatisehen Auge 
h6her liegt Ms am amaurotiseh-mydriatisehen Auge (Poos und GROSS~- 
SCn6~PAUCK, 1936). Die der Dunkelempfindung zugrunde liegende 
Netzhauterregung unterh~ilt eine dauernde pupillomotorisehe Wirkung 
im Sinne der aktiven Erweiterungsspannung, zu deren Uberwindung 
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eine h6here Dosis yon Eserin notwendig ist als auf der amaurotischen, 
d. h. yon der Netzhaut unbeeinflugten Seite. 

Dei Zwiereflexnatur der Lichtreaktion, deren Bahnen im vorlie- 
genden Pupillenreflexschema (Abb. 1) entworfen sind, darf man sieh 
nun nicht so vorstellen, dab im Falle einer Erweiterung der Pupille 
hierfiir in der Netzhaut entstehende Impulse im sympathischen Reflex- 
bogen und im Falle einer Verengerung der Pupille hierfiir in der Netz- 
haut entstehende Impulse im parasympathischen Reflexbogen verlaufen, 
sondern es besteht, da die Netzhaut nie in Ruhe ist, in beiden Reflex- 
bSgen ein konstanter Innervationsstrom zur Tonisierung der Iris- 
muskeln. Aus beiden resultiert die physiologische Pupillenweite, wenn 
nach erfolgter Netzhautadaptation auf irgendeinen Helligkeitsgrad 
tier Skala zwisehen 100 und 1100 M. K. auch fiir die Pupille die anta- 
gonistisehe Innervation ausbalanziert ist. 

Ebenso wie wir annehmen, dab die in der Netzhaut eines jeden Auges ~ 
Hellempfindung erzeugenden sensorischen Erregungen mit einem 
pupillomotorisch wirksamen Antefl an einem anatomisch noch nicht 
sicher bekannten Punk~e die Sehbahn verlassen, um mittels tines 
Schaltneurons oder Schaltneuronensystems beide motorischen Sphinkter- 
kerne als das Pupillenverengerungszentrum erreichtn, so miissen wir 
in gleicher Weise annehmen, dab wir die zur Dunkelempfindung bzw. 
Empfindung des weniger Hellen fiihrenden sensorischen Erregungen 
mit tinem pupillomotoriseh wirksamen Anttil  an einem noeh nieht 
n~her zu bestimmenden Punkte die Sehbahn verlassen, um mittels 
tines Sehaltneurons oder Schaltneuronensystems entspreehend der 
konsensuellen Erweiterungsreaktion zu beiden sympathisehen Er- 
weiterungszentren im Halsmark zu gelangen (siehe vorstehendes Reflex- 
schema). Fflr beide l~eflexbSgen ist der anatomisehe Weg vom mo- 
torisehen Zentrum bis zum Erfolgsorgan hinl/~nglieh bekannt. 

Uber den Verlauf der Sympathilcusbahn geben F/JRSTER und CTAGEL (1932) an: 
,,Wir wissen seit langem, dab vom Zwischenhirn (Corpus subthalamicum) her 
eine pupillenerweiternde Bahn durch die Haube des Hirnstammes absteigt, das 
ganze Cervicalmark durehzieht und ihr Ende an dem Seitenhorn des ersten Thora- 
kalsegmentes, zum Teil auch des zweiten und des untersten Abschnittes des aehten 
Cervicalsegmentes finder. Man wugte aber bisher nieht, in welchen Str~ngen des 
Halsmarkes diese absteigende zentrale pupillenerweiternde Bahn verlauft. Auf 
Grund unserer Erfahrungen mit der Chordotomie kSnnen wir mit Bestimmtheit 
sagen, dab sie im Vorderseitenstrang verl~uft. Aus dem Seitenhorn des ersten 
Thorakalsegmentes (bzw. des zweiten ThorM~al- und aehten Cerviealsegmentes) 
entspringt dann die Fortsetzung der Bahn, das zweite Glied der pupillenerwei- 
ternden Neuronenkette. Diese aus dem Seitenhorn des ersten Thorakalsegmentes 
entspringende pr/~g~nglion/~re Pupillenbahn gelangt dureh die erste vordere Thora- 
kalwurzel (bzw. die achte Cervical- und zweite Thorakalwurzel) in den entspreehen- 
den SpinMnerven, daRn durch dessen Ramus communieans in den Grenzstrang 
des Sympathicus, und in diesem steigt sie, das Ganglion cervieale inferius et 
medium durchsetzend, ohne in diesem eine Unterbreehung zu erfahren, empor bis 
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zum Ganglion cervieale superius; hier findet das praganglion~re Neuron sein Ende. 
Aus dem Ganglion cervicale superius entspringt dann das letzte Glied des Neuronen- 
verbandes, die postganglion~re ]3ahn; sie zieht mit dem Plexus caroticus ins 
Cranium zum Ganglion eiliare and, ohne in diesem eine Synapse zu bilden, yon 
diesem aus mit den Cili~rnerven zur Pupille." Die allgemeine Vorstellung yon der 
Beziehung des sympathisehen Pupillenerweiterungszentrums zum Dilatator bedarf 
einer erganzenden Berichtigung damn, dab nicht nur dieser Muskel, sondern vor 
a.llem der doppelinnervierte Sphinkter pupillae aueh unter dem EinfluB des Pupil- 
lenerweiterungszentrums steht, und zwar in ebenso bedeutungsvoller Weise wie 
unter dem EinfluB des Pupillenverengerungszentrums. 

Ieh glaube, dab wir mit  einer solehen Betrachtungsweise der reflekto- 
risehen Beziehungen der retinMen Vorg/inge zu den Pupillenbewegungen 
einen grogen Sehritt vorwgrts kommen. Es l~Bt sich z. B. nunmehr ein 
logisehes System der versehiedenen Formen der Pupillenstarren auf- 
stellen, das mit  den in dieser Abhandlung beleuchteten, retinalen, zen- 
t ralen und peripherisehen Vorg~ngen als physiologisehe Grundlagen der 
Liehtreaktion in fruchtbarer Weise in 1Jbereinstimmung zu bringen ist 

b) Die physiologischen Grundlagen 
der nicht lichtre/lektorisch bedingten Verengerungsreaktionen der Pupille. 

Es handelt sich hierbei um die Naheinstellungsreaktion, die Lid- 
schluBreaktion, die Sehlafstellungsreaktion und die Operationsreaktion 
der Pupille. Andere nieht liehtreflektoriseh bedingte reflexartige Ver- 
engerungsbewegungen gibt es nieht. In  einer voraufgehenden Abhand- 
lung (siehe dieses Arehiv Band 182, 1949) wurde in vier entspreehen- 
den Hauptkapi te ln  ausftihrlieh begriindet, dab alle diese vier Verenge- 
rungsreaktionen ihrem Wesen naeh etwas grunds~tzlieh anderes dar- 
stellen, als was man sieh bisher darunter vorgestellt hat. Beztiglieh aller 
Einzelheiten und der Abbildungen wird daher auf  diese Arbeit verwiesen. 
Ein vorheriges Studium dieser Sehrift ist zum Versti~ndnis der in den 
n~ehsten Kapiteln weiter gefiihrten Argumentationen notwendig. I m  Hin- 
bliek auf  die Bedeutung der einheitlichen physiologischen Grundlagen der 
nicht liehtreflektoriseh bedingten Verengerungsreaktionen ffir eine be- 
friedigende Analyse der Hauptformen der PupillenreaktionsstSrungen 
seien die Hauptpunkte  der Ergebnisse zusammengefagt  hier eingefiigt : 

Es wurden die Griinde dargelegt, die es als sehr unwahrscheinlieh 
erscheinen lassen, dag die Nahblickverengerung der Pupille eine zentral 
bedingte Nerv-Muskelbewegung ist und die Naheinstellungsreaktion 
direkt yon einem hypothetischen, supranuklearen Naheinstellungs- 
zentrum gesteuert wird. Vielmehr wurde zu begriinden versucht, daft 
die Nahbliclcverengerung unabhiingig yon zentralen Impulsen der Iris 
direlct und au/ mechanischem Wege veranlaflt wird dutch die Alction des 
Ciliarmuslcels', und zwar mit  einem Mechanismus, der den Vorg/~ngen 
bei der Linsenakkommodation naeh der v. H~LMHOLTzsehen Theorie 
gleichzusetzen ist. Bei einer Kontrakt ion entspannt der Ciliarmuskel 

Arch. f, Psyehiatr .  u. Z. Neut .  t~ 1. 183. 34 
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n ich t  n u t  die Zonula,  sondern durch  Verkle inerung des Durehmessers  
der  I r i sbas is  auch die radi / i ren I r isfasern,  was als unmi t t e lba re  l~eakt ion  
eine En t spannnngsmios i s  des Sphinkters  zur Folge  hat .  Die Wieder -  
e rwei te rung erfolgt  in Analogie  zu der  W i e d e r a n s p a n n u n g  der  Zonula  
bei  der  Desakkommoda t i on .  

Durch die ~natomisch-funktionelle Einheit yon Ciliarmuskel und Sphink~er bei 
der Akkomodation entsteht die Gemeinschaftsleistung der vollkommenen oder 
dreidimensionMen N~hakkomodation, d. h. Linsenakkomodation (Bildschgrfe) plus 
Pupillenakkomodation (Bildtiefe). Die rechnerisch gefundenen Maximalwerte fiir 
die GrSge der notwendigen akkommodativen Verkleinerung des Cfliarmuskel- Iris- 
ringes stehen mit den anatomisch-funktionellen MSglichkeiten nicht in Widerspruch. 

Der Vorgang einer nicht nerval bedingten akkomodativen En~spannungs- 
miosis erldgrt erst die grundsgtzlichen Ungerschiede, die zwischen dieser und der 
lichtreflektorisch bedingten Verengerungsbewegung bestehen; so vor allem die 
verliingerte Latenzzeit, der langsamere Bewegungsablauf, die gleichzeitige ~na- 
tomiseh bedingte Verschiebung des Pupillenzentrums nasalwarts, d~s Erhalten- 
bleiben der Lichtreaktion auf dem .H6hepunkte der Akkomodationsmiosis, der 
Beginn der Verengerung zu einem Zeitpunkt, in dem Konvergenz- und Linsen- 
akkomodation schon weir vorgeschritten sind. Aueh'eine Reihe klinisch wichtiger 
Erscheinungen aus der Pathologi~ der Pupillenbewegungen werden durch die 
beschriebenen Zusammenh~nge und Vorgange bei der Pupillenakkommodation in 
befriedigenderer Weise verstandlieh als bisher. 

Es wnrde ferner begriindeg, dag die Pupillenverengerung bei der Lidschlug- 
reaktion nnd Schlafstellungsreaktion ebenfalls keine selbst~ndigen Nerv-Muskel- 
bewegungen sind, sondern in unmittelbarer Weise gekniipft sind an eine wahrend 
des Lidschlusses nnd w~hrend des Schlafes ein~retende Spannungsgnderung des 
Ciliarmuskels. Der Nachweis hierfiir erg~b sieh vor allem aus dem entsprechenden 
Verhalten yon Ciliarmuskel und Pupille wahrend des Lidschlusses bei reinen Fallen 
yon Akkommodotonie. Bei solchen Zusamraenh~ngen ist aber die Hypothese 
einer zen~ralen Verbindung zwischen Faei~lis- und Sphinkterkern tiberfl/issig. 

Der Vorgang der Pupillenverengerung bei Absaugung des Kammerwassers oder 
Er6ffnung der Vorderkammer, der auch nach Nervendurchschneidung eintritt, 
wird analysiert und als Modellversuch ftir die nieht liehtreflektorisch bedingten, 
unmittelbar und meehanisch yon der CiSarmuskeltgtigkeit abhangigen Pupillen- 
verengerungen ~ngesehen. 

Es gibt nur zwei Modi  einer Pupillenverengerungsbewegung : 

1. die lichtre/lelctorisch beding te  und  2. die in Analogie  zur v. I~LM-  
HOLTZschen Theorie  der  L i n s e n a k k o m m o d a t i o n  vom Ciliarmus/cel abhiingige 
Entspannungsmiosis ,  wobei  es h ierbei  beziigl ich der  zen t ra len  Impu l se  nur  
au f  die I n n e r v a t i o n  des Cil iarmuskels  a n k o m m t .  Dieser  zweite  Modus der  
Pupi l l enverengerung  ist  ve rwi rk l i eh t  bei  al len n ich t  l ieh t re f lek tor i schen  
Verengernngsbewegungen,  ngmlieh  bei  der  Nahe ins te l lungsreak t ion ,  der  
Lidsehlul3reaktion,  der  Sehlafs te l lungsreakt ion  und  O p e r a t i o n s r e a k t i o n . - -  
W i r  haben  dem re t inaabh~ngigen,  sensorisehen Tages- oder  Waehref lexsy-  
s tem der  Augen  ein entwieklungsphysio logiseh  sehon aus dem FSta l seh la f  
herzule i tendes ,  vege ta t ives  Schlaf ref lexsys tem der  Augen gegeniiberzustel-  
len. I n  be iden  ist  eine Ci l iarmuskelbewegung mi t  gleiehzeit iger  E n t s p a n -  
nungsmiosis  den  i ibr igen ref lektor ischen Muske l t a t igke i t en  zugeordnet .  
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Auf Grund der in dieser Abhandlung zur Diskussion gestellten, 
grunds~tzlich neuartigen physiologischen Zusgmmenh~nge ist zu dem 
bisher unentschieden gebliebenen Streit um die Einordnung und Zu- 
ordnung der Nahblickverengerung der Pupille folgendes zu sugen. 
Diese Pupillenreaktion ist in einem hypothetischen, snpranuklearen 
,,NaheinstelIungszentrum" nicht vertreter~ und wird yon einem solchen 
nieht direkt gesteuert. Freilich tritt  nut im Zusammenhang mit einem 
zentralen Impuls zum Nahsehen eine die Linsenakkommodation ver- 
vollkommende Verengerung auf, denn diese ist unter physiologisehen 
Bedingungen des Nahsehens aus meehanisehen Griinden unausbleiblich. 

Vom Bliekpunkt der Kontinnitgt der Entwicklungsphysiologie erweist 
sich die mechanische Beeinflussung der Pupillenweite als ein ,,Nebenpro- 
dukt", ,,Aeeidens" oder ,,Resultante" der Ciliarmuskelt~tigkeit. Aus die- 
sem Grunde konnte diese Pupillenreaktion gar nieht unter den direkt- 
steuernden Einflul~ einer zentrM-nervSsen Einriehtung gelangen. 

Wenn man aber tiberhaupt eine ,,Verkniipfung" des Vorganges der 
Pupillenakkommodation mit den innervationsabh~ngigen Musket 
t~tigkeiten haben will, so muB aus Griinden der Logik gesagt werden, 
dab es dabei nur auf die Betraehtungsweise ankommt. Die nichtteleo- 
logische, kausale Betraehtung verkniipft die Verengerungsbewegung 
Ms Aeeidens oder Resultante zwangsls und aussehlieglich mit der 
Ciliarmuskelt/%igkeit (effektive Entspannungsmiosis). Bei finaler, teleo- 
logiseher Be~raehtung muB die Verengerung Ms Teilvorggng der Ak-- 
kommodation aufgefaBt werden, als Teilvorgang, der die Linsenak- 
kommodation zum Zweeke der vollkommenen, d. h. dreidimensionMen 
Nahakkommodation erg~nzt (effektive Pupillenakkommodgtion). Bei 
intentionaler Betraehtung, d.h. im Rahmen der willensm~gigen Hand- 
lungen, erseheint die Pupillenverengerung dagegen abhfingig yon der T~- 
tigkeit der guBeren Augenmuskeln (effektive Konvergenzregktion). 

Bei einer solchen Auffassung der hier vorwaltenden Verhaltnisse, 
wird klar, dag die friiheren Versuehe einer theoretisehen und kliniseh- 
experimentellen Beweisfiihrung zu umstrittenen Ergebnissen ftihren 
mul]ten; ferner sind wir nicht gezwungen, als Ausweg fiir Fragestellun- 
gen, die mit Reeht schliel~lich f/it unlSsbar gehalten wurden, ein su- 
prgnukleares Naheinstellungszentrum zu schaffen, yon welchem aus' 
die Naheinstellungsreaktion der Pupille Ms selbsts Vorgang 
unmittelbar dirigiert wiirde. 

B. Zur Pathologie. 

Eine ~llgemeine Pathologie der InnervationsstSrungen soll ~m Schlul3. 
der speziellen Kapitel gegeben werden, nachdem atle Besonderheiten 
und neuen Zusammenhgnge vbrgewiesen worden sind, dureh die die. 
allgemeinen Zfige ~ypiseher Ver~nderungen und typischen abge~nderter~ 

a4* 
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Verhaltens erkennbar werden. Dieses ist deshalb ein wichtiges Resultat ,  
weil die wissenschaftliche Charakteristik der typisehen Bilder naeh 
allgemeinen Gesichtspunkten, die nur don Reflexapparat ,  aber diesen 
aueh ganz betreffen, die Grundlage fiir die klinisehe Beurteilung, Ein- 
ordnung und Lokalisation der speziellen PupillenstSrung mit  ihren 
nicht seltenen ~bergangs- und Mischformen ist. 

Die Reihenfolge der typischen Reflexstarren ergibt sich fiir unsere 
Systematik aus der Lokalisation der Leitungsunterbreehung, die am 
Anfang der aufsteigenden sensorischen bis zum Ende der motorisehen 
Bahn, resp. am Nerv-3guskelerfolgsorgan selbst erfolgen kann. W~hrend 
BEHz (1924) einen solchen Versuch noeh abgelehnt hat, steht er ffir 
uns gerade im Vordergrund des Interesses. 

a) Die amaurotische Pupillenstarre. 

Werden infolge der versehiedensten hierftir in Frage kommenden Krank-  
heiten Hell- und Dunkel nieht mehr perzipiert, so bleibt die Pupille fiir 
immer vollsti~ndig liehtreflektorisch starr. Dieses betrifft beide Pupfllen bei 
doppelseitiger Amaurose. Bei einseitiger Amaurose (Netzhaut-Opticus) ist 
die Pupflle der gleiehen Seite nur bei direkter Belichtung starr, w~hrend sie 
bei Belichtung des anderen Auges infolge der konsensuellen Verbindung 
in normalen Umfange mitreagiert. Hierbei sind in vielen F~llen beide Pu- 
pillen gleich weit; in anderen F~]len kann bei gleichm~Biger Belichtung 
yon vorn die Pupille des sehenden Auges um 0,2--0,3 mm enger sein 
(BACK, WEm~R). Sitzt die Unterbreehung der sensorisehen Bahn im 
Chiasma oder einem Tractus n. o., so resultieren hemianopische Starren, 
je naeh der Belichtung der betroffenen Netzhauth~lften. 

Bei solchen Prozessen, die zu einer konzentrisehen Gesichtsfeld- 
einengung ftihren, kann, wenn der ProzeB nicht erheblieh weir vorge- 
schritten ist, der l~eflex in norma]em Umfange erhalten sein. Besteht 
dagegen ein zentrales Skotom grSBeren Umfanges, so ist entsprechend 
der resultierenden Amblyopie, auch der Lichtreflex quant i ta t iv  be- 
eintriichtigt (amblyopische Pupillenschw~ehe). Die pupillomotorische 
Valenz eines Liehtreizes n immt wie die Sehsch~rfe vom Zentrum zur 
Peripherie ab. Wichtig ist aber die Feststellung, dab bei Ausschaltung 
der fovealen Erregbarkeit  die i~uBerste Netzhautperipherie, so lange 
mit  dieser noch Licht empfunden wird, pupillomotorisch erregbar b]eibt.* 

* Dieser Befund steht im Widerspruch zum Pupillenreflexschema yon BEltI~ 
nach welchem bei einem Tractusherd in das gegeniiberliegende Verengerungs- 
zentrum pupillomotorische Reize nur durch Vermittlung der doppelversorgenden 
Fasern der Makula gelangen k6nnen, w~hrend nur auf der Herdseite zu diesen 
noch die yon der Peripherie der sehenden Netzhauth~Iften kommenden Impulse 
hinzutreten. Es wtirde danach bei einer rechtsseitigen Tractushemianopsie bei 
Belichtung der rechten Netzhau~h~lften in einer Exzentrizit~t yon 45 ~ und mehr 
eine hemikinetische Reaktion nur auf dem linken Auge auftreten d/irfem 
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Die Zunahme der amblyopischen Pupillenschw~che als Ubergang 
bis zur amaurotischen Starre ]guft der Zunahme der Amblyopie parallel. 
Typisch ffir die amblyopische Schwi~che ist ein rasches Zurfiekgehen 
der Pupillenverengerung trotz Fortbestehens des Lichtreizes. Wichtig 
ist dabei die Regel, yon der es keine Ausnahme gibt, dab in allen ProzeB- 
stadien bis zur kompletten Starre sich die Pupille in allen ihren Ab- 
sehnitten immer symmetrisch verh/ilt, d. h. die Verengerungs- und 
Erweiterungsbewegung absolut konzentrisch erfolgt, gleichgfiltig welehe 
Netzhautfasermenge 5rtlich blockiert ist, und dab die Form der schlie•- 
lich resultierenden starren Pupi]le immer ideal-kreisfSrmig ist. Dieses 
ist nicht ohne weiteres se]bstverst~ndlich, da wir doch ffir zentral- 
bedingte, progressiv verlaufende Starren anderen Typs, die grol~e 
Untersehiede im Verhalten der einzelnen Sphinkterabschnitte erkennen 
lassen, entspreehend unsymmetrisehe Verh~ltnisse annehmen mii~ten. 
Hier erhebt sich die grunds~tzliche Frage, yon welchem Abschnitt der 
l~eflexbahn aus wir in den Fasern und Kernen der Neuronenkette 
fiberhaupt eine Projektion der Elemente auf Punkte der Pupillen- 
circumferenz annehmen diirfen. Es sei an dieser Stelle nur darauf hin- 
gewiesen, dal~ ein irregu]~rer Funktionsausfall in der Pupillencircum- 
ferenz znm mindesten mit fiberwiegender Wahrscheinlichkeit fiir einen 
postganglion~ren und nicht fiir einen pr~ganglion~ren Sitz der Erkran- 
kung spricht, insbesondere dann, wenn noeh erhebliehe, reflexunabh~ngige 
Ver~nderungen in der Peripherie hinzutreten (ARGYLL-ROB]~RTSON). 

Theoretisch besteht noeh die M5glichkeit einer hemianopischen Pu- 
pillenstarre ohne ttemianopsie. Der Krankheitsproze~ mfil~te in einem 
solehen Falle die Faserverbindung zwischen dem Traetus einer Seite 
zu den motorisehen Kernen unterbroehen haben. 

Zur Erkl~rung der pupillostutisehen Mydriasis bei doppelseitiger amuurotischer 
Pupillensturre sagt BE~:  ,,Wir kSnnen uns durum vielleieht die Mydriasis bei der 
doppelseitigen amaurotisehen Sturre dadurch erkl~ren, d~13 dureh eine Unter- 
breehung aller ascendierenden B~hnen des Lichtreflexes der eigentliche, den 
Sphinktertonus bestimmende Faktor forffallt, und dal~ dumit gleichzeitig den 
hemmenden Einflfissen der Weg zum Sphinkterkern freigemacht ist. Die Erwei. 
terungsimpu]se gewinnen dadureh das absolute Ubergewicht, und die Folge ist 
eine oft extreme Mydriusis." Wenn man bedenkt, dab BE~  yon einer einseitigen, 
nur fiber den Sphinkterkern laufenden ]iehtreflektorischen Steuerung der Pupille 
ausgeht, so erscheint die Formulierung sehr gut und trifft trotzdem das Wesent- 
liehe. Unter Zugrundelegung der Doppelreflexnutur der Liehtreaktion entsteht 
aber die meist fibermittelweite pupillostatisehe Mydriasis in folgendem Zus~mmen- 
hung: Im Zustande der Amaurose sind beide motorisehe Zentralapparate, das 
Erweiterungszentrum und das Verengerungszentrum des Reflexapparutes intakt. 
Beiden flie~en liehtreflektorisehe Impulse nieht mehr zu, uber beiden Irismuskeln 
flie~en yon den Zentr~lorg~nen konstun~ tonisierende Impulse zu (Beweis: Ver- 
engerung der umaurotiseh sturren Pupille durch Sympathieusaussehaltung, Er- 
weiterung dureh Purusympathikusuussehultung durch Atropin). ttierbei fiberwiegt 
im ausbulaneierenden Endeffekt die Erweiterungsspunnung, d~ der Symputhikusreiz 
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bezw. Sympathikusstoff eine aktive Erschlaffung des Sphinkters mit gleich- 
zeitiger Tonisierung des Dilat~tors unterh~ilt. In individuell wechselndem Umfange 
konnen duzu noch Erregungen aus der K6rperperipherie inkhsive ttirnrinde in die 
syml0athische Bahn einfliefien. Die aktiven Erweiterungsre~ktionen sind nicht 
aufgehoben. Der Sphinktertonus unterliegt der Erweiterungssloannung aber nut 
anteilsm~ig. Ganz ~ufgehoben w~re er nur bei Blockierung des Parasympathikus 
(z. B. absolute Pupillenstarre), wobei nur noch die aktiven Erweiterungsimpulse 
in das l~eflexerfolgsorgan einstr6men und daher dann auch zu einer durchschnitt- 
lich weiteren pupillostatischen Mydriasis ffihren, als es bei der amaurotischen 
Starre der Fall ist. 

Hierdurch wird gleichzeitig k]ar, weshalb bei der amaurotischen 
Starre die Ciliarmuskelkontraktion yon einer Entspannungsmiosis 
bei Linsenakkommodation begleitet ist, bei der absoluten Starre hin- 
gegen nieht. Bei der amaurotischen Starre bleibt der Sphinkter in 
Kontraktionsbereitschaft, da er vom Verengerungszentrum noch 
tonisiert wird, und kann sich deshalb bei Entspannung der radi~ren 
Irisfasern durch den Ciliarmuskel entsprechend verkiirzen. ])as ist 
aber im Falle einer absoluten Starre deshalb nicht m6glich, da ein 
kontraktionsf6rdernder Tonus aus der parasympathisehen Verengerungs- 
bahn nicht mehr aufkommt und darfiber hinaus dieser Muskel aus- 
schliefilic.h nut noeh sympathische Impulse erh~lt, die unter diesen 
Umst~inden neben der Tonisierung des I)ilatators eine ausschlieBliche 
und vollstiindige aktive Erschlaffung herbeifiihren. Eine andere For- 
mulierung, die das gleiehe besagt, lautet: Bei der absoluten Pupillen- 
starre ist sowohl die Verengerungsstarre (bei erhaltener pupillostatischer 
Erweite~'ungsspannung), als auch die Konvergenzstarre lichtreflektorisch 
bedingt. - -  Wir haben hiermit dem folgenden Kapitel etwas vorge- 
grfffen, weil es zur Kl~irung der diesbeziiglichen Verh~ltnisse bei der 
amaurotisehen Starre zweckdienlich war. 

])ie Lidsehlul~reaktion und die Schlafstellungsreaktion, die, wie 
wir oben gesehen haben (Poos 1949), ihrem Wesen nach die gleiehe 
,,Pupillenakkommodationsbewegung" ist wie bei der Naheinstellung, 
n~imlich Entspannungsmiosis, ist aus leicht begreifliehen Grfinden bei 
der amaurotischen Starre ohne St6rung dureh den Liehtreflex aus- 
giebig vorhanden und leicht demonstrabel. 

~ei Insassen der Soester Blindenanstalt mit doppelseitiger Amaurose, aber 
funktioneller und anatomischer Intaktheit der iibrigen Teile des Reflexapl0arates 
habe ich Tages-Nachtkurven der Pupillenweiten aufgenommen, was infolge des 
fehlenden Lichtreflexes in sehr exakter Weise mit dem Pul0illenfernrohr m6glich 
war. Eine Schwankung der Pupillenweite trat weder in einem rhythmischen Turnus 
noch sonst bei bestimmten Anlassen, z. B. nach Aufnahme einer Hauptmahl- 
zeit, auf. 

Die Ktiologische und gleichzeitig auch lokalisierende Bezeichnung 
dieser Reaktionsst6rupg mit ,,amaurotischer Pupillenstarre" ist ein- 
deutig, auch wenn gelegentlich zentralbedingte amaurotische Zustiinde 
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zur Beobachtung gelangen, bei denen der Lichtreflex ausl6sbar ist, 
wenn der Reflexapparat nicht mit affiziert ist. Eine Bezeichnung mit 
umfassenderer Sinngebung wi~re die totale, sensorisehe Liehtreflex- 
starre, wobei total die Blockierung des Verengerungs- als auch des Er- 
weiterungsreflexbogens bedeutet, sensorisch auf die Atiologie und 
Lokalisation hinweist und Lichtreflexstarre besagt, dag die Pupille zu 
den nicht lichtreflektorischbedingtenVerengerungsbewegungen befghigt 
ist. Dieser totalen sensorischen Lichtreflexstarre haben wir welter unten 
die totale motorische Liehtreflexstarre gegenfiberzustellen, bei welcher 
beide motorische Reflexb6gen ffir die Irismuskeln blockiert sind. 

b) Die ,,absolute" oder ,,totale " PupilIenstarre. 

Diese Form der typische Wesensziige aufweisenden Starre ist so 
benannt, weft die Pupille weder bei Belichtung noch bei Naheinstellung 
mit Verengerung reagiert. Diese Bezeichnung muB aber als auBer- 
ordentlich unzweckmi~ig angesehen werden. Im Gegensatz zu der 
im vorigen Kapitel besprochenen Starre, kommt in ihr weder etwas 
Atiologisches noch etwas Lokalisatorisches zum Ausdruck. Das wi~re 
freilieh nieht unbedingt notwendig. Aber sie ist augerdem der Praxis 
widersprechend. Erstens besitzt die fiberwiegende Mehrzahl der F~lle 
noch Lichtreaktion und Naheinstellungsreaktion wechse]nden Grades, 
und nur der geringere Prozentsatz kommt zur ,,Ausreifung". Wir 
haben also alle (auch stationer bleibenden) Uberg~nge einer nicht 
totMen ,,absoluten Starre" bis zur totalen ,,absoluten Starre". Aber 
selbst bei den F~llen, die der Namengebung hinsichtlich der Belichtungs- 
und Naheinstellungsreaktion entsprechen, zeigen nach dem B s ~ s c h e n  
Material 37,1% prompte und 28,6 % schwache Lidschlufireaktion. Wie 
diese zustande kommt, ist eine Frage ffir sich, und wird unten besprochen. 
Wenn meine Bemiihungen, tiefer in das Wesen der Pupillenreaktions- 
stSrungen einzudringen, yon Erfolg sein werden, so wird man in Zukunft 
auch die Pupillostatik (Mydriasis oder Miosis) als Ausdruck eines licht- 
reflektorischen Verhaltens auffassen und dieses letztere aueh als einen 
Sehliissel anwenden fiir die bisher schwierigsten Fragen. Diese betreffen 
aber die Lokalisation. 

Bekanntlich ist die ,,absolute Pupillenstarre" sehr welt, und zwar 
um so welter, je starker die St6rung ausgepri~gt ist. Die Mydriasis wird 
aus Griinden, die welter unten Erw~hnung finden, durchsehnittlich 
nur noch yon der Mydriasis bei der Ophthalmoplegia interna fiber- 
troffen. Der Sphinkter kann abet die Pupille nicht wesentlich erweitern 
und aueh nicht welt halten. Dieses besorgt der Dilatator mit dem 
Sympathikus, bzw. sie besteht nur so lange, als der sympathische Er- 
weiterungsreflexbogen intakt ist, wobei gleichzeitig der Sphinkter in 
den Zustand aussehlieNicher aktiver Erschlaffung versetzt wird. Das 
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heiBt, die Pupille ist liehtreflektorisch nur verengerungssturr, verfiigt 
abet fiber die gleiche muximale Erweiterungsspunnung wie bei der 
OphthMmoplegia internu (siehe unten). Bezogen auf die Lichtreflex- 
bahnen heigt dieses: Der Lichtreflex ist nur ira Verengerungsre/lexbogen 
unterbroehen, und zwar an irgendeinem Punkte der deseendierenden 
motorisehen Bahn vom Sphinkterkern bis zum Nerv-Muskelerfolgs- 
organ. Wir haben daher die unvollkommene und vollkommene ,,absolute 
Pupillenstarre" zn bezeichnen mit nnvollkommener und vollkommener 
liehtreflektoriseher Verengerungssturre, kurz Verengerungsstarre. Diese 
Definition ist symptomengereeht, vollst/~ndig erseh6pfend und fiir 
diesen Pupillenreaktionsst6rungstyp vollkommen eindeutig. Dieses 
wird erst fiberzeugend klar, wenn die Typen yon Reaktionss~6rungen, 
denen entweder die Unterbreehung der motorisehen Erweiterungs- 
reflexbahn oder die Unterbreehnng beider motorisehen Bahnen (,,re- 
flektorische Starre") zugrunde liegen, zur Ansehauung gebraeht werden. 

Dug die bfindige t~ezeiehnung liehtreflektorisehe Verengerungsstarre 
erschSpJend das Wesen der Reaktionsst6rung dieses Kapitels definiert, 
wird im tIinbliek auf die doeh aueh noeh bestehende Konvergenzstarre 
und das weehselnde Verhalten bei der Lidsehlugreaktion und Sehlaf- 
stellungsreaktion nieht ohne weiteres eingesehen werden. Dieses ffihrt 
uns nun an einen der wiehtigsten Punkte der Lehre yon d en  Pupillen- 
reM~tionsst6rungen: 

So lunge der Sphinkter, wenn aueh in seinen einzelnen Abschnitten 
verschieden, noeh etwas Liehtverengerungsreaktion zeigt, is~ die Pu- 
pillenunruhe noeh m6glieh und so lunge kSnnen aneh entspreehend 
reduzierte Erweiterungsreaktionen ausgel6st werden. Ist  aber die 
Liehtverengerungsstarre komplett, so k6nnen trotz der fortbestehenden 
aktiven Erweiterungsspannung die naeh wie vor das Erfolgsorgan 
betrifft, die Erweiterungsimpulse sieh notwendigerweise nur in Pupillo- 
statik (Verstgrkung der Erweiterungsspannung bei gleiehbleibender 
extremM m6glieher Mydriasis) und nieht mehr in Pupillomotorik um- 
setzen, da der Sphinkter eben nieht mehr zu Exkursionen fiihig ist. 
Der resultierende liehtreflektorische Innervationseffekt ist dann folgen- 
der: Der Sphinkter erhglt nieht nur keinen ihn tonisierenden Impuls 
zur Verkfirzung mehr, sondern darfiber hinaus befindet sieh jede ein- 
zelne Muskelzelle im Zustande aktiver Ersehlaffung, und zwar infolge 
der yon der Netzhaut und aus der K6rperperipherie kommenden, im 
Sympathikus verlaufenden Impulse. Gleiehzeitig verharrt  der Dila- 
tutor in einem Maximum yon Verkfirzungsspannung, deren Effekt dureh 
die anatomisehen Verhgltnisse individuell bestimmt ist. Unter diesen 
lichtreflelctorisch bedingten Umstiinden ist abet eine Verlciirzung des 
SphinCters bei der Entspannung der radiiiren Iris/asern, bzw. Ingang- 
setzung der Linsenakkommodation dutch den intakten Ciliarmuslcel un- 
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mSglich. Die Pupillenakkommodation entf~llt, es besteht Konvergenz- 
starre, abet ausschlie[31ich aus lichtre/lelctorischen Griinden. 

Zu dem Verhalten der lichtreflektorisch verengerungsstarren Pupille 
bei der LidschluBreaktion und im Sehlaf ist folgendes zu sagen. Beide 
Verengerungsreaktionen ste]len keine selbst~ndigen Nerv-Muskelreak- 
tionen dar, ffir die deshalb auch kein ,Zen t rum"  und keine zentrale 
Bahn, etwa yore Fazialis zum Okulomotorius, besteht, sondcrn sie 
sind ebenso wie die Pupillenakkommodation bei der Naheinstellung 
eine mechanisch-reaktive Mitbewegung bei Ciliarmuskelbewegung (in 
Analogie zur v. I-I~LM~oLTzschen Theorie der Linsenakkommodation), 
falls diese in genfigendem Umfange erfolgt, also erst bei Akkommoda- 
tionen auf 20--30 cm und weniger, je nach den anatomischen Um- 
st~nden (Poos, 1949). Nun ist bei Lichtstarren jeglicher Form, vor- 
ausgesetzt, daB keine Akkommodationsl~hmung besteht, also z. B. 
bei der amaurotischen, der motroisch-reflektorisehen Starre, der ,,Pupillo- 
tonie" die LidsehluBreaktion besonders Mcht  demonstrabel und aus- 
giebig vorhanden, wohl well die StSrung durch den Lichtreflex dabei 
entf~llt. Das gleiche bezieht sich auch auf die fiberwiegende Mehrzahl 
der F~lle mit unvollkommener ,,absoluter Starre". Was aber der Er- 
kl~rung bedarf, ist der Umstand, dab aueh bei erloschcner Liehtre- 
aktion und fehlender Naheinstellungsreaktion die LidschluBreaktion 
prompt und schwach vorhanden sein oder fehlen kann. Die Hemmung 
ist die oben n~her begriindete aktive Erweiterungsspannung via Sym- 
pathikus. Die Lidspalte steht im Wachzustande, besonders beim Auf- 
merken, beim Erschreeken und im Dunkeln unter Erweiterungsspannung, 
die gleichfalls vom Sympathikus abh~ngig ist. Es sind dieses also Zu- 
st~nde, bei denen aueh eine entsprechend starke Erweiterungsspannung 
der Pupil]e besteht. Wan darf nun nicht annehmen, dab bei gewShn- 
lichem Lidschlug und vor allem im Schlaf die Orbiku]ariskontraktion 
gegen die sympathisch bedingte Erweiterungsspannung erfolgt ; vie]mehr 
wird dabei reziprok der Augensympathikus ,ausgeklinkt".  Dadurch 
entf~llt aber auch im Rahmen des vegetativen Schlafreflexsystems 
die aussch]iegliche Erweiterungsspannung der Pupille im Falle einer 
bestehenden lichtreflektorischen Verengerungsstarre, und der Sphinkter 
erh~lt mehr oder weniger yon seiner Kontraktionsbereitschaft zuriick, 
was in der mehr oder weniger prompten Lidschlugreaktion zum Aus- 
druck kommt. 

Die bisherige Charakterisierung der lichtreflektorischen Verengerungs- 
starre (,,absolute Pupillenstarre") mag ffir die systematisehe Einord- 
nung zun~chst genfigen. Wir brechen die Untersuchungen hier ab, 
ohne auf die wichtige klinische Ph~nomenologie, die auBer der eigent- 
lichen Bewegungsst6rung besteht (ungleiche Stadien der Reaktions- 
stSrung in den verschiedenen Abschnitten der Pupillencireumferenz, 
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pupfilostatisehe Entrundung, Anisokorie bei Doppelseitigkeit, Atrophie, 
Ubergang in die ,,reflektorisehe Pupillenstarre"), auf die genauere Lo- 
kalisation, die Atiologie und vor allem auch die kausale Pathogenese 
einzugehen, da alle diese Fragen, als in erster Linie zur Metalues ge- 
h6rig, in umfassenderer Weise beim AReYLL-lgoBEt~TSOZ~schen Syndrom 
unalysiert und beantwortet werden kgnnen. 

Am Schlusse dieses zun~ehst unvollst~ndig bleibenden Kapitels 
soil auf folgende Punkte hingewiesen werden. Das Erhaltensein oder 
die Ausschaltung der Naheinstellungsreaktion und der LidsehlulL 
reaktion beweist niehts ffir das Verschontsein oder die Unterbrechung 
hypothetiseher tIirnbahnen und sagt aueh niehts fiber den Zustand 
der Kerngebiete ffir die Pupillenreaktionen aus, da motorische Zentr~l- 
organe ffir die Konvergenz-, Lidsehlul3- und Schlafreaktion der Pupille 
nicht bestehen dfirften. Die Unterbringung tines mit besonderen Eigen- 
schaften ausstaffier~en ,,tterdes" (Lokalisation) wie auf dem Sch~ch- 
brett bei noah stehengebliebenen Figuren kann deshalb nie zum Ziele 
ffihren. Aul~er den bei der ,,~bsoluten Starre" und ,,reflektorischen 
Starre" zumeist ,,tabetischen t terden",  die z. ]3. snpranuklear dem 
Kern kappenf6rmig unter Schonung der ,,Lidsehlul3reaktionsbahn" 
aufsitzen sollen, oder im ,,Kreuzungspunkt" der pupillomotorischen 
Sehaltneuronenbahn jahrzehntelang die Pupillenfasern l~thmen und 
ebenso lange yon hier aus diese gleichzeitig reizen sollen, auBer solehen 
tabetisehen tIerden, die bisher niemand fund, der danaeh suehte, gibt 
es aueh noch nichtherdfSrmige, wohl eharakterisierbare, typische 
Krankheitsprozesse, die ~llerorts, so aueh an der Pupille, zu Funktions- 
stSrungen ffihren kSnnen. Die Beweise ffir die Bedeutungslosigkeit 
zentraler tterdwirkungen in der Pathogenese der ,,absoluten" und 
,,reflektorisehen" Pupillenstarre, soweit es sieh in der Mehrzahl der 
FSJle hierbei um Tabes-Paralyse handelt, werden unten geffihrt werden. 

Die ,,absolute Pupillenst~rre" dieser Genese beginnt und entwickelt 
sich in den meisten F~llen prozel~srtig, indem die St5rung mit einer 
qualitativen Xnderung der Reaktion in den verschiedenen Absehnitten 
beginnt und dann allm~hlieh ,,ausreift" bis zur Starre mi.t maximaler 
pupillostatiseher Mydriasis und lichtreflektorischer Inhibition der 
Konvergenzre~ktion, ferner, was besonders wichtig ist, mit nieht setten 
feststellbaren atrophisehen Bezirken in der Pupilleneireumferenz. Das 
asymmetrische, nicht konzentrisehe Verhalten in den einzelnen Sphink- 
terabschnitten bei der Entwicklung der Starre aus ihren Anf~ngen fiber 
das Stadium der unvollkommenen Starre bis zur vollkommenen ,,abso- 
]uten Starre" entspricht, ~thnlieh wie beim AaGYLL-RoB~RTSO~, einem 
ungleichen Beginn und ungleichen Fortsehreiten tier aseendierenden Ge- 
faftatrophie in dem radiar orientierten GefgBsystm der Iris (s. u.) und 
spricht ffir eine peripherisehe Entstehung des eKrankheitsprozesses. 
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c) Die Ophthalmoplegia interna. 
Sie wird  hier  eingereiht ,  weil sie sieh, yon  der  Ebene  des Licht ref lex-  

a p p a r a t e s  gesehen, gen~u so verh~l t  wie die , ,absolute  Pup i l l ens t a r r e" ,  
die wir  als l ieh t ref lek tor i sche  Verengerungss ta r re  kennengele rn t  haben.  
Aueh  bei  d iesem typ i schen  S y m p t o m e n b i l d  k a n n  nu t  der  L ieh tve r -  
engerungsref lex  b loekier t  sein, und  zwar  an  i rgendeiner  Stelle der  
deseendierenden motor i sehen  Bahn  vom Verengerungszen t rum bis 
zum Sph ink te r  selbst .  Es resu l t ie r t  eine maximale ,  pupi l los ta t i sehe  
Mydriasis ,  weil der  Erwei te rungs re f l exbogen  i n t a k t  is t  und  den  Ir is-  
muske ln  re t inogene und  andere  Erwei te rungs impulse  da ue rnd  zuflieBen. 
Die  Pupi l le  wird  n u t  fiir die Dauer  wieder  enger,  wenn eine Sympa th i -  
kusl/~hmung h inzu t r i t t .  

Bei  k o m p l e t t e r  Oph tha lmop leg ia  in t e rna  is t  die durchsehni t t l i ehe  
pupi l los ta t i sehe  Mydr ias is  grSBer als die bei  der  isol ier ten l iehtref lek-  
tor i sehen Verengerungss tar re ,  da  die F o r m  des gleiehzeit ig geli~hmten 
Ci l iarmuskelr inges  zu einer  Versehiebung der  r ad ia ren  I r i s faseransa tz -  
p u n k t e  in der  ganzen Cireumferenz im Sinne der  VergrSBerung des 
Durehmessers"  f i ihrt .  Es bes t eh t  hierbei  vol ls t~ndige l~bere ins t immung 
mi t  dem Zus t ande  einer  p a r a s y m p a t h i s e h e n  L~thmung der  inneren 
Augenmuske ln  du tch  At rop in .  

E ine  Pup i l l omoto r ik  is t  auch dureh  n ieh t - l i eh t re f lek tor i sehe  Anliisse 
n ieht  mSglieh,  weil der  Ci l iarmuskel  b loekier t  ist.  Desha lb  is t  auch die 
AuslSsung einer L id seh lug reak t i on  n ieh t  mSglieh,  und  im Schlafe 
b le iben  die Pupi l l en  weir. 

Nach UHT~OFF bleibt etwa in 50% der Falle die ~_tiologie unklar; in 25% land 
sieh Lues, w~hrend die Ophthalmoplegia intern~ bei der Tabes und Paralyse sehr 
selten isg. Ferner kommen ,,Erk~ltung", Hirntuberkulose, Hirntumor, Neben- 
h6hlenerkrankungen, Botulismus u. a. in Frage. In der Regel trit t  die St6rung 
einseitig und ziemlieh pl6tzlieh auf und kann aueh nieht selten voUst/mdig wieder 
zurtiekgehen, wobei die Ciliarmuskelaktion mit Entspannungsmiosis zumeist eher 
wieder nachweisbar wird als die liehtreflektorisehe Verengerung. 

Neben der Einseitigkeit und Gleiehzeitigkeit der L&hmung des Ciliarmuskels 
und des Sphinkters ist die isolierte und gleichzeitige Erkrankung der beiden inneren 
Xste des Okulomotorius fiir die Beurteilung der Lokalisation der Krankheitsursaehe 
bemerkenswert. Andererseits sind typisehe Erkrankungen der augeren Okulo- 
motorius~ste (kongenitale StSrnug, Polioeneephalitis sup.) nieht selten, bei denen 
Pupille und Ciliarmuskel ohne FunktionsstSrung sind. Frtlher galt die Ophghalmo- 
plegia interna als eine Kernerkrankung (U~rHOFF 1911). Andere glauben eine 
,,axiale Neuritis" (in Analogie zur ,,axiaien retrobulbaren Neuritis") annehmen 
zu dtirfen, da naeh FucJ~s (1907) die kranialautonomen Fasern s die inneren 
Augenmuskeln im Okulomotoriusstamm zu innerst verlaufen sollen. Ein ana- 
tomiseher Befund hierfiir liegt aber nieht vor. Zweifellos wird abet far einen Teil 
der F&lle der Krankheitsprozeg in der Orbita und im Auge selbst zu suehen sein. 
BE~R hebt mit l~eeht hervor, dal3 die Neigung der Oph~halmoplegia interna zu 
den extremen Graden der Mydriasis dafiir sprieht, dag der Sphinktertonus voll- 
st/tndig aufgehoben ist, was abet nut bei einer Seh~digung des Ganglion ciliate 
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bzw. seiner l~ostganglion~ren Fasern mdglich sei. Er lokalisiert daher etwa 40% 
der F&lle (wegen der extremen Mydriasis) in das Endneuron der parasympathischen 
Bahn, und zwar in das Ganglion ciliare, die postganglion&ren Fasern oder in die 
Nervenendplatten der Muskelr~ selbst. 

d) Die spastische Pupillenstarre. 
Bei gewissen Krankheitszustanden kann die aktive, sympathische 

Erweiterungsinnervation der Pupil]e dureh psychosensible geize so 
energisch werden, dab eine maximale Mydriasis mit unter Umst~nden 
vollstandiger lichtreflektorischer Verengerungsstarre resultieren kann. 
BEH~ bezeichnet diesen Zustand mit spastischer Starre, womit zum 
Ausdruck kommt, dab keine L/ihmung vor]iegt und der Lichtre]lex 
nur dutch den voritbergehenden ,,Erweiterungslcramp]" blockiert ist (Epi- 
lepsie und Hysterie im groBen Anfall). Die aktive Ersehlaffung des 
Sphinkters mit Tonisierung des I)ilatators kann dabei so stark sein, 
dab ein vorher eingetr~ufeltes Miotikum wiihrend des Anfalles unwirk- 
sam wird, die Pupil!e sich trotzdem erweitert, um nachher wieder eng 
zu werden. 

Diese spastiseh-mydriatische Pupillenstarre laBt sieh, da es sich nu t  
um einen Sympathikuserregungszustand handelt, aueh pharmakologisch 
mit einem Sympathikusreizmittel erzeugen. Hierbei stellt sich heraus, 
dab die spastiseh-mydriatisehe Pupillenstarre eine ~hnliehkeit mit der 
lichtreflektorischen Verengerungsstarre (,,absolute Pupillenstarre") danrt 
besitzt, wenn letztere nicht ganz vollkommen ist. In beiden F~illen 
verengert sich die aktiv erweiterte Pupille mehr oder weniger bei Be- 
tatigung der Linsenakkommodation bei LidsehluB und im Sehlaf- 
zustand. In Narkose z. B. wird bei nicht zu starker Dosierung die 
Ephedrin-mydriatisehe Pupille eng, um mit dem Erwachen wieder 
welt zu werden. 

Neben der spastisch-mydriatischen Verengerungsstarre kennen wir 
aber auch eine spastisch-miotische Erweiterungsstarre. Bei dieser, 
z. B. nach einem Miotikum, kSnnen sich die spastisch verengten Pu- 
pillen bei plStzlicher starker Be]iehtung wohl noeh etwas welter ver- 
engern, wahrend sie sich bei tIerabsetzung der Belichtung oder im Dun- 
keln nieht mehr erweitern. 

e) Die Sympathilcusliihmung. 
Vom ]ichtreflektorischen Standpunkt fiihrt eine jede Sympathikus- 

liihmung zu einer lichtreflektorischen Erweiterungsstarre (soweit die 
aktive Pupillenerweiterung in Frage kommt), da es sich in jedem Falle 
um eine Unterbrechung des motorischen Erweiterungsreflexbogens 
handelt. Freilich bleibt, da der Sphinkter mit seinem parasympathischen 
Verengerungsreflexbogen intakt b]eibt, noeh lichtreflektorisehe Pu- 
pillomotorik erha]ten, wobei abet die Wiedererweiterungen der Pupilla 
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bei Verdunklung nur passiv erfolgen, soweit dieses dureh die Elastizi- 
tgt des Irisgewebes und die Dil~tatomutomatie bei Minderung des 
Lichttonus des Sphinkters m6glieh ist. Das ist individuell sehr ver- 
schieden (Alter des Menschen, I~efraktionszustgnd, anatomische Ver- 
h~ltnisse des Irisstromas). Abet dariiber hindus ist eine aktive Er- 
weiterung der Pupille nieht mehr mSg]ieh. 

Pupillostatisch ~ufiert sich die Unterbreehung des Erweiterungs- 
reflexbogens an irgendeiner Stelle, d. h. die paralytische Erweiterungs- 
starre der Pupille, in der Anisokorie. Diese gleieht sich bei starken Be- 
lichtungen, bei denen aktive Erweiterungsimpulse nicht mehr oder 
kaum noch in Fr~ge kommen, aus und nimmt zu im Verhs zur 
fortschreitenden Verdunklung, bei der schlieBlich nur noch aktive 
Erweiterungsimpulse ftir die Pupille in Frage kommen. 

Nicht nur aus Liebe zu symmetrischer Ordnung in der angestrebten 
Systematik erscheint bier der Begriff der lichtreflektorischen Erwei- 
terungsstarre der Pupille. Vielmehr ist die dem Faktum Erweiterungs- 
starre zugrunde liegende Einsicht yon ganz auBerordentlicher Bedeutung 
f6r das Verstgmdnis der totalen, motorischen ]iehtreflektorisehen Starre 
(,,reflektorische Pupillenstarre"), die mit dem KrunkheitsprozeB zur 
Entwicklung gelangt, der schlieglich zum roll ausgebildeten Sym- 
ptomenbilde des ARGYLL-RO~TSO~ wird. Bei dieser Starre ist die 
Pupillostatik und Pupillomotorik bestimmt durch die Unterbrechung 
sowohl des lichtreflektorischen Verengerungs- als auch Erweiterungs- 
reflexbogens. 

Wir haben an dieser Stelle zu untersuchen, in wieweit eine Sympathi- 
kusl~hmung ftir diese Verh~ltnisse yon Bedeutung ist. Wenn mit der 
Ausreifung des ARGYLL-ROBERTSON schlieBlich in der Endentwicklung 
auBer den lichtreflektorischen Erweiterungsreaktionen aueh die psy- 
chischen, sensorischen und sensiblen Erweiterungsreaktionen erloschen 
sind, so beweist das, dab die entsprechenden t~eize via Sympathikus 
nicht mehr zur Pupille ge]angen kSnnen. Dieser Anteil der Pupillen- 
reaktionsstSrung entspricht einer isolierten L~hmung des Pupillem 
sympathikus mit entsprechender vollst~ndiger Erweiterungsstarre. 
Gleichwohl sind die ~tugeren Aste des Augensympathikus intakt, denn 
es besteht~ weder eine StSrung der Gefs auf~erhalb des 
Auges noch eine St5rung der sympathischen Innervation des Lid- 
apparates. Dieser Befund ist yon groBer lokalisatorischer Bedeutung 
und besagt: Die Unterbrechung der Pupillensympathi]cusbahn beim 
ARSYLL-RoBs~SO~ ]~ann nu t  an einer Stelle er[olgt sein, an der die 
inneren und iiu[3eren .Aste nicht mehr zusammen verlau/en, und das ist 
das Gebiet des Augeninneren. 

Wit lernen hierdurch eine bemerkenswerte ParMlele zu den oben 
schon besproehenen Verh~ltnissen beim Verengerungsreflexbogen, bzw. 
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der Okulomotoriusbahn kennen. In dieser verlaufen bekanntlich auch 
die kranialautonomen, fiir das Augeninnere bestimmten Fasern mit  
den animMisehen, die ~ugeren Augenmuskeln versorgenden Fasern 
zusammen. Fiir das Verstgndnis einer totalen OphthMmoplegie maeht 
uns die Annahme einer Erkrankung und Leitungsunterbreehung des 
Okulomotoriusstammes keine Schwierigkeiten. Freilieh kgnn die Summe 
aller )[ste aueh naeh ihrer Aufteilung betroffen werden, und zwar 
dureh einen IZrankheitsprozeg in der Orbita. Dagegen miissen wit 
fiir die isolierte Ophthalmoplegi~ interna bei einem LokMisationsversueh 
entweder auf die alte Kernerkrankungstheorie zuriiekgreifen, die 
Hilfshypothese ,,axialer Verlauf mit erh6hter Krankheitsbereitschaft 
plus axiale Neuritis im Okulomororiusstamm" aufstellen, oder abet die 
iiberwiegend wahrscheinlichere Annahme machen, dab eine Unter- 
breehung der kranialautonomen interioren Nervenfasern erst naeh 
Abzweigung yon den ~ugeren ~sten (d. h. im Endneuron der parasym- 
pathischen Bahn bis zu den inneren Muskeln selbst) erfolgt. Es wird 
wohl beziiglieh der anMogen Verh~ltnisse beim Sympathikus zur Er- 
kl~rung einer isolierten Unterbrechung der sympathisehen Pupillen- 
bahn sehwerlieh jemand auf die Idee einer ,,axialen Neuritis", oder 
,,Teilneuritis" infolge erhShter Toxinempfindliehkeit und Krankheits- 
bereitschaft kommen. 

Wie aber eine Denervierung der sonst auf nieht liehtreflektorische 
tZeize aktionsfg&ig bleibenden Irismuskeln ,,an Oft und Stelle" zustande 
kommen kann, soll ausfiihrlieh im folgenden Kapitel mit der kausal- 
pathogenetisehen Analyse des Krankheitsprozesses, den wit als AI~GYLL- 
ROBEI~TSONsehes Phi~nomen in seinen versehiedenen Phasen im Auge 
verfolgen kSnnen, dargestellt werden. 

[) Die ,,re/lelctorische" Starre. 
(Theorie des ARGYLL-RoB~TSO~sehen Ph~nomens.) 

Eine ,,reflektorische Pupillenstarre" schlechthin und das ,,A~GYLL- 
I~oBEnTSO~sche Ph~nomen" sind nieht dasselbe. Theoretisch ist es 
wohl denkbar, da6 aueh einmal aus zentralen Griinden eine vollst~ndige 
(absolute) reflektorisehe Pupillenstarre entsteht. Doch wiirde das wohl 
die seltenste PupiltenstSrung sein, die wit beobachten kSnnen, denn 
hierftir miiBten Bedingungen vorausgesetzt werden, die nur sehr selten 
eintreten kSnnen. Eine Unterbrechung des ,,geflexbogens" an irgend- 
einer Stelle geniigt jedenfalls nieht, denn das wiirde nur zu einer re- 
flektorischen Verengerungsstarre fiihren. 

Zu einer vollst/~ndigen Re/lexstarre der Pupille gehSrt auch die re- 
flektorisehe Erweiterungsstarre. Dann erst t r i t t  zu der reflektorischen 
Verengerungsstarre (weite Pupille) auch die reflektorische Erweiterungs- 
starre (enge Pupille wie bei Sympathikusl~hmung), und es resultiert 
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die vollst~ndige Reflexstarre der Pupille mit Neigung zu Miosis. Praktisch 
und sehr h~ufig ist dieser Zustand verwirklicht als Teilerscheinung, 
aber als diagnostisch wichtigste Erseheinung im ,,ansgereiften" Zu- 
stand des ARGYLL-RO~TSONschen Ph~nomens. Die Unterbrechung 
beider Liehtreflexb6gen erfolgt hier in der Peripherie a]s Folge eines 
al]m~hlieh fortsehreitenden Krankheitsprozesses, mit dem wir uns in 
diesem Kapitel zu besch~ftigen haben. 

In  der ffir uns modernsten Pupillenlehre (BEER, 1924) wird die re- 
flektorisehe Pupillenstarre fast ausseh]iel31ieh im Zusammenhang mit 
dem A~GYLL-ROB~RTso~schen Ph~nomen abgehande]t, und es zeigt 
sich, dab s~mtliche Theorien eine zentrale Genese nieht nur fiir diese 
Form der Pupillenstarre, sondern g]eich ftir das ganze ARGYLL-Ro]~EnT- 
so~sche Phs annehmen. Fiir den kritischen Beobachter ist dieses 
aber aus vielen Griinden yon vornherein unmSglich. Man hat aber bis 
heute energiseh daran festgehalten, da befriedigendere Einsichten 
feh]ten. Umso liickenloser sollen im FoIgenden zun~chst die Argumente 
beigebraeht werden, die eine zentrale Genese des ARGYLL-RoBE~TSO~ 
als unmSg]ich erscheinen ]assen. Eine L6sung der jede weitere Ent- 
wieklung verhindernden Begriffsverschmelzung yon ,,zentralem Herd" 
und tabischer Pupillenstarre wird aber woh] erst m6glich sein, wenn 
mit p]ausiblen Griinden die ]okale Entstehung der tabischen Starre 
als augenmetaluetisches Symptom iiberwiegend wahrscheinlich gemacht 
sein wird. 

D~ ~lle Theorien der reflektorischen Pupillenstarre nur eine zentrale Genese 
in Betracht ziehen, gelten die folgenden Gegenargumente zum grbl?eren Tell gleich- 
zeitig ftir die Ciliargangliontheorie yon MARINA (1901), die Sphinkterkerntheorie 
yon LEVINSO~N (1920), die tIalsmarktheorie yon REICXARDT (1908), die Okulo- 
motoriusfasertheorie yon BAIJEt~ (1918), die Theorie der Zweiteilung des tl.amus 
iridis des Okulomotorius in einen Zweig fiir die Licht- and einen ftir die Konver- 
genzreaktion yon H~DDX~s (1904) und die Verbindungsnenronentheorie yon 
BUMKE (1907), TI~ENDELENBUI~G (1907), BEgR (1924) u.a. Verstanden wird bei 
diesen Theorien unter ref]ektorischer Pupillenstarre immer das A~GYLL-ROB~RT- 
sossche Phanomen. Aber erst durch B~g~ (1924) wurde der ARGYLL-ROBE~TSON 
als typisches Krankheitsbild schgrfer umrissen, vor allem durch den Hinweis auf 
die den typischen Fgllen nicht fehlende Miosis, weshalb sich BE~  auch veranlagg 
ffihlte, die BUXUKE-TI~ENDI~LENBURGsche Theorie zwecks Begriindung der zentrale~ 
Miosisgenese zu erweitern. 

Innerhalb unseres Systems der zentra] oder neurogen bedingten Pu- 
pillenstSrungen w~re die vollst~ndige Reflexstarre der Pupi]le als eine 
solehe unterzubringen, bei der bei sehendem Auge und erhaltener 
Konvergenzreaktion sowohl bei direkter als auch bei indirekter Be- 
liehtnng nnd Besehattung keine Xnderung der Pupillenweite eintritt. 
Diese Definition ist erschSpfend und betrifft auch eine Zust~ndliehkeit, 
die jedenfa]ls theoretisch in Analogie zu anderen Starren auch aus 
zentralen Ursachen in Erscheinung treten kSnn~e. Voraussetzung 
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hierfiir ware sine Unterbrechung beider ReflexbSgen, sowohl fiir das 
Erweiterungs- ~ls auch fiir das Verengerungszentrum (siehe das Licht- 
reflexschema Abb. 1). 

Die im Jahre  1869 dutch ARGYLL-I~oBERTSON entdeckte reflektorische 
Starre ist aber in der l~egel verbunden mit  zunehmender Miosis, die 
besonders dann deutlich in Erscheinung tr i t t ,  wenn der ProzeB ein- 
seitig ist (Anisokorie), ferner mit  einer sehr h/~ufigen, ge]egentlich bei 
starker Miosis sich wieder ausgleichenden Entrundung, mit  unkon- 
zentrischen Bewegungen, solange die Starre noch nicht komplet t  ist 
und mit mehr oder weniger stark ausgepr~gten Zustandsver/inderungen 
der geweblichen Irisschichten. 

Der oben gegebenen kurzen, aber ersch5pfenden Definition einer zentral- 
bedingten vollstandigen l~eflexstarre der Pupille gegeniiber charakterisiert B E ~  
die reflektorische Starre wSrtlich: ,,Eine Pupille ist dann als reflektorisch start zu 
bezeichnen, wenn sowohl die direkte wie die indirekte Lichtreaktion au]gehoben oder 
pathologisch herabgesetzt ist (d. h. wenn sis nicht mehr konzentrisch, sondern ungleich- 
mdflig oder partiell oder tr@e er[olgt), bei erhaltener, gewShnlich aber gegeni~ber der 
Norm gesteigerter Naheinstellungsreaktiore, bei ]ri~hzeiti9 /ehlenden oder stark herab- 
~esetzten sensiblen, ssnsori~chen und psychischen t~eaktionen, wi~hrend die PupilIen- 
unruhe im Beginn zwar gesteigert, abet tr~ige ist und im weiteren Verlau/ eben/alls 
erlischt, bei relativer oder absoluter Miose unter Ausschlufl einer StSrung des Sp~inlcter- 
zentrums ocler seiner zentri/ugaIen Bahn." 

Dieses ist aber keine ,,mSglichst scharfe Begrenzung der reflektorischen 
Starre",  sondern eine unvollsti~ndige Charakterisierung des Krank-  
heitsprozesses und Krankheitsbegriffes ,,ARGYLL-t~OBE~TSO~sches Ph/~- 
nomen".  Es fehlt bei dieser Bestimmung das auf beiden Seiten h~ufig 
ungleiche Fortschreiten des Krankheitsprozesses, es fehlen die typischen 
geweb]ichen Ver~nderungen der verschiedenen Irisschichten, vor allem 
des hinteren Pigmentepithelblattes und des Stromas, und es fehlt der 
Hinweis auf die Malignit~t des Krankheitsprozesses. 

W/~hrend wir im al]gemeinen bei einer leitungsunterbrechenden 
St5rung in der afferenten und efferenten Bahn, in der Bahn der Ver- 
bindungsneuronen oder einer StSrung der motorischen Kerne nur in 
einfacher Weise lediglich den entsprechenden motorischen Ausfall am 
Erfolgsorgan als neurologisches Symptom zu registrieren haben, sind 
wir bei der reflektorischen Pupillenstarre vom Standpunkt  der neu- 
rogenen Theorien in die ~uBerst schwierige Lage versetzt, nicht nur die 
langsam reifende Starre selbst als Ausfallssymptom, sondern gleich- 
zeitig eine groBe Reihe den motorischen Defekt begleitender, recht 
auffallender, charakteristischer und sich ebenso allm/~hlich entwickeln- 
der klinischer Qualit~ten vom Zentrum her zu erkl~ren. 

1. Die reflektorische St~rre en~wickelt sich ganz allm~hlich aus dem normalen 
Zustande heraus und braucht verschieden l~nge Zeit bis zur vollen Ausreifung. 
Hierbei ist sis h/iufig das erste Symptom der Tabes, kann fiber viele Jahre bis 
Jahrzehnte das einzige Symptom sein oder /iberhaupt bleiben. Wenn es sich nur 
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um die Ausbildung der Starre und nieht um die Entwicklung des ARGYLL-ROBERT- 
so_wschen Ph/~nomens handeln wfirde, ware die Vorstellung einer zentralen Genese 
wohl sehwierig, aber nicht unmSglich. Freilich bleibt das zeitliehe Verh/~ltnis ffir 
den Eintr i t t  der St6rung und das getegentliehe dauernde Isoliertbleiben des 
tabischen Prozesses in der Gegend der Sphinkterkerne recht merkwfirdig und hat  
aueh zur Annahme besonderer Dispositionen und Affinitaten gefiihrt. Um so mehr 
w/~re dann aber zu erwarten, dag der vermutliche organisehe Prozel~ an der dafur 
in Frage kommenden Hirnstelle irgendwelehe pathologisch-an~tomisch fagbaren 
Spuren hintertassen wfirde, die aber bis heute noch nicht entdeckt worden sind. 

2. Das erste Zeiehen ffir eine beginnende reflektorisehe Starre ist tier Verlust 
des konzentrisehen Charakters der Pupillenbewegung, indem hierbei ein Sektor 
oder einige Sektoren der Pupillencireumferenz in der Bewegung zurfiekbleiben, 
naehsehleppen und hs aueh mehr wurmfSrmige Kontraktionsbewegungen 
zeigen. Naeh GROET~UrSEX (1927) findet sieh h~ufig die erste Ausbuehtung und 
tr/ige Bewegungsst6rung in einem Sektor unten innen. Von den zuerst befallenen 
Musketstreeken greift dann der ProzeB sehr langsam auf die noch gesunden Streeken 
fiber, so dab die Pupille immer erst fiber das Stadium der reflektorischen Tr/~gheit 
in das der Starre fibergeht. - -  Zweifellos handelt es sich hierbei u m e i n  zeitliehes 
Naeheinander, in dem die einzelnen Nerven/~stchen ffir die Absehnitte des Sphink- 
ters befallen werden. Wir kSnnten uns, wenn sonst niehts welter zur Erkl/~rung 
stilnde, hierbei urs~chlieh wohl einen langsam fortschreitenden, die motorisehen 
F~sern betreffenden Degenerationsprozeg vorstellen, aber keinesfalls einen ,,Herd", 
der zentralw/~rts vom motorisehen Zentrum hier sehon die einzelnen motorischen 
F/~serehen ffir den Sphinkter erfagt, und zwar mfigte das bei der doppelseitigen 
reflektorischen Starre nach BE~R in der hypothetischen Gegend ,,der zentralen 
Kreuzung der Verbindungsneuronen mit  der makularen Doppelversorgung" sein. 

3. B ~ g  hebt ausdrfieklieh hervor, dab nieht die quantitative, sondern die 
qualitative _~nderung der Bewegung das wesentliehe fur die Diagnose sei. - -  Das 
ist zweifellos richtig; nur lagt sich das Verhalten der Pupillen sehwerlich mit 
einem zentralen, jenseits des motorischen Teiles der Reflexbahn gelegenen Herdes, 
wie er aueh geartet sei, in Einklang bringen; dagegen sehr wohl mit  einem Prozel3 
in der Peripherie (Iris), der nieht nur die allm~hlieh ausreifende Starre als solehe, 
sondern aueh die begleitenden Qualit~ten erzeugt. 

4. Als besonders eharakteristiseh ffir das ARGYLL-IIoBm~TSO~sehe PMnomen 
wird die grote  Neigung zu dauernder Pupillenverengerung angesehen, die, wie die 
Statistiken ausweisen, wohl nur zum geringeren Teil etwas mit  der physiologisehen 
Altersverengerung der Pupitle zu tun hat. - -  Diese tabisehe Pupillenenge soil nun 
auf  Grund einer ehronisehen, allm~hlieh im Laufe der Jahre zunehmenden und 
lebensl/~ngliehen geizwirkung desselben zentralen Herdes zustande kommen, der 
die motorisehen Fasern ftir den Sphinkter, ffir den Liehtreflex aussehaltet, also 
leitungsunterbreehend wirkt. Wit kSnnen uns das nur augerordentlieh sehwer 
vorstellen. Vor allem aber besteht j~ die Miosis aueh in den Fallen unver/~ndert 
bis zum Lebensende fort, bei denen BEHa (1913), NOh-NE und WOHLWmL (1914), 
FLECt~ (1920) u .a .  annehmen, daft infolge dauernd negativen Befundes (Wa.R.) 
mit groBer Wahrscheinliehkeit in der isolierten PupillenstSrung (!) der letzte Rest 
einer ,,narbig ausgeheilten", rudimentar gebliebenen eerebrospinalen oder Metalues 
zu erblicken sei. 

5. Aber auch andere Qualitgten, wie der verst~rkte Ausfa]l der Naheinstellungs- 
reaktion, die oft auffallend starke Pupillenunruhe, Entrundung und die absolute 
oder relative Wirkungslosigkeit yon Coeain, werden auf zentrale Reizzust/~nde 
bezogen. Zum Beispiel sollen bei der ,,Pupillenunruhe" dureh 6rtlieh wechselnde 
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Reizzustande die einzelnen ]~ezirke des Kernes verschieden stark germzt werden. 
1)ieser Reizzustand hSrt mit  dem schliei31ichen Verlust der Pupillenunruhe auf, 
wahrend der ffir die Unterha]tung der Miosis und versti~rkten Konvergenzreaktion 
aber immer fortbestehen soll! 

6. Beim ARGYT.L-RoB~RTSO~schen Phanomen sind die Erweiterungsreaktionen 
auf sensible, sensorische und psyehisehe Reize schon frfihzeitig, im ausgebildeten 
Stadium fast regelma~ig erloschen. Diese Reizerregungen ver]aufen in sympathi- 
sehen Bahnen, die aber nicht in chronisch-progressiver Weise z .B.  dutch einen 
bisher far  die reflektorische Starre in Betracht gezogenen und mit besonderen 
Eigenschaften ausgestatteten zentralen, sphinkterkernahen Herd unterbrochen 
werden kSnnen. Andere Anzeichen fiir eine Sympathiknslahmung liegen auch nieht 
vor; vor allem auch keine Erkrankung des Pupillenerweiterungszentrums im Hals- 
mark, denn es fanden sich Falle mit vollstandiger ZerstSrung der Gegenden im 
Cerviealmark, in weleher naeh t~EIGHAX:LDT die reflektorisehe Starre lokalisier8 
sein so]l, ohne sine solcbe PupillenstSrung, und andererseits zeigten sieh bei Fallen 
mit reflektorischer Pupillenstarre mikroskopisch keine Veranderungen an diesen 
Stellen des Halsmarkes. 

7. Die verschiedentlich in der Literatur mitgeteilte Beobaehtung tiber die 
Wiederkehr des Lichtreflexes bei der tabischen Starre (T~o~soN 1886, TR~U~L 
1898, ElCS~OgST 1898, MA~TOVX 1901, RAECKE 1902, BURKE 1911 U.a.) sowie 
die Beobachtungen fiber ein intermittierendes Auftreten der reflektorischen Starre 
bei Tabes, Alkoholismus und Diabetes (TR~uYEL 1898, EICHHOXST 1898, CASSANS 
n. CHIR• 1904, B ) ~ E s  1911, WEST~HAL 1917, MANTOUX 1901, I~AECXE 1902, 
BUMKE 1911, NOX~E 1912, 1915, Di~M~Eg 1915) sind sehr schwer durch zentrale 
Vorg~nge deutbar. Beim Diabetes beobachtete W]~ST]'~AL (1917) ein intermit- 
tierendes Auftreten der PupillenstSrung mit  voriibergehender Aufhebung der 
Patellarsehnenreflexe, die mit Rfickgang der Zuckerausscheidung wieder ver- 
sehwand. Dutch die Sektion und dureh die mikroskopische Untersuchung yon 
Oehirn und Riickenmark konnte das Bestehen einer Metalues des Zentralnerven- 
systems ausgeschlossen werden. Nach :BEn~ soll dieser Fall sehr zugunsten der 
Bu~XEschen Erkl~rung des Zustandekommens der reflektorischen Starre spre- 
chen (eine Erklarung, die ~ o ~ x  auch ffir die alkoholische Starre angenommen 
hat), dal~ ,,namlieh durch elektive Wirkung des Giftes auf die Reflexkollateralen 
eine ZerstSrung der Endaufsplitterungen der zentripetalen Reflexbahn um den 
Sphinkterkern herum erfolgt, analog wie es ffir die Aufhebung des Patellarreflexes 
zu postulieren ist." - -  Im Hinblick auf den groBen Alkoholabusus in der Welt  
und im Hinblick auf die Millionen Fiille yon Diabetes kann aber diese ,,elek- 
tive Giftempfindlichkeit der geflexkollateralen und Endaufsplitterungen der zen- 
tripetalen l~eflexbahn" nicht allzu groB sein. 

8. Bemerkenswert ist auch die oft auffallende Atrophie der Irisgewebe bei 
metaluisch bedingten Pupfllenstbrungen (DvPuY-DvTE~rS 1905, SIEG~,IS~ 1901, 
I~EgSH~I~Eg 1912, JACKSO~ 1911, BEHg 1913 u. a.), die vor allem in einer Ver- 
einfachung des Reliefs, Verdfinnung der nur noch vorhandenen radiaren Iris- 
fasern, Verlust des Glanzes und )~nderung des Farbtones zum Ausdruck kommt. 
Nicht selten sind atrophische Bezirke am Yupillarteil der Iris ganz ausgesprochen. 
Sehr haufig konnte ieh bei nieht braunen Irides eine abnorme Durchleuchtbarkeit 
der Iris, der vorzugsweise den mittleren und pupillaren Tefl betraf, feststellen. 
Diese progredienten geweblichen Veranderungen haben nun nichts mit der hypo- 
thetischen zentralen StSrung, nichts mit  der MotilitatsstSrung als solcher und 
auch nichts mit der Miosis zu tun. Sie fehlen namlich bei nicht metaluiseh be- 
dingten MotilitatsstiSrungen und kSnnen bei Tabes auch dana vorhanden sein, 
wenn keine progressive Miosis zur Entwieklung gelangt ist. Die Atrophien treten 
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nicht nur diffus, sondern auch sekt~renfSrmig auf und gehen hier mit Verwaschung 
tier Straktm', Verlust des Gladazes, Verkleinerung der Trabekel, die sich in diinne 
Faden umwandeln, und Aarophie der hinteren Pigmentsehicht einher. LODATO 
reehnet sie zu den atrophisehen StSrungen bei der Tabes, die aber mit der reflek- 
torischen Starre tier Pupille vergesellschaftet sei. ~cGRATX bezeichnet sie als 
lmtrennbar yon der tabischen reflektorisehen Pupillenstarre. Dieses in seiner 
Komplexheit sei ~Jdein charakteristisch ffir syphilitische Erkr~nkungen des Nerven- 
systems. Die Pupfllenstarre ohne Iris- und Pupillenveranderungen dfirfe nicht als. 
ARGYLL-ROBE~rSO~ bezeichnet werden. Bei dieser sei die Pupille welt, w~hrend~ 
Miosis, Verziehangen der Pupille und trophische Irisvergnderungen nieht bestehem 
McG~ATg vermil~te bei Untersuchungen mit Hilfe des ttornhautmikroskopes bei- 
Tabes und Tabol~ralyse niemals die genannten Vergnderungen. Zuweilen waren 
die trophischen Veranderungen sowie die fehlende Lichtreaktion nur in einem 
Segment und nicht in der ganzen Iris festzustellen. Da die ersten Vergnderungen 
dieser Art in verschiedenen Segmenten des Pupillars~ums zu linden sind, kSnne 
die zugrunde liegende nervSse StSrung nur im peripheren Neuron liegen. Daher 
lokalisiert McGRAr~ die Sch~digung, welehe das A~GYLL-RoBE~TSONsehe Ph~no- 
men verursacht, in d~s Ganglion eiliare. Er beruft sieh d~bei insbesondere ~uf' 
M_~aI~A and PInz, welch letzterer gefunden hat, dal~ die Reizung der kurzen 
Ciliarnerven segmentale Verziehungen der Pupille dureh segmentale Iriskontraktion 
verursaeht. 

Diese Argumente mSgen zun~chst geniigen, um die ttypothese yon 
tier zentralbedingten Entstehung des A~GrLL-Ro]~ERTSONschen Ph~- 
nomens als metaluischen Krankheitsprozel~ in weitgehende und berech- 
tigte Zweifel zu ziehen. Kniipfen wir hierbei g]eich an den obigen Passus 
8 an, und stellen wir die Frage, wie denn tiberhaupt eine die allmghliche 
AusreJfung der reflektorischen Starre mehr oder weniger deutlieh 
begleitende Atrophie der Irisgewebe auf metaluischer Grundlage zu- 
standekommen kann. 

Die Motilits als solche kommt hierftir nicht in Frage. Diese 
ist ja hie vollstgndig, da die Konvergenzreaktion erhalten bleibt, und 
bei vollstgndigem Motilit~tsdefekt anderer Genese tritt  keine tabische 
Atrophic in Erscheinung. Deshalb werden auch ,,trophische Funktionen" 
der motorischen Nerven keine Rolle spielen. Eine direkte humur~l- 
pathologische Einwirkung auf die Iriszellen dureh abnorme Produkte, 
die im Zusammenhang mit dem Stoffwechsel der Spirochete im Blut~ 
oder im Kammerwasser entstehen, erscheint far die Irisatrophie un- 
wahrseheinlich, denn sonst inflate bei jedem Falle yon Tabes aueh ein 
ARGYLL-RO~RTSO~sehes Phgnomen zur Entwicklung gelangen. Es 
bleibt a]s Ursache eigentlich nur einer Ern~hrungsstSrung dutch In- 
suffizienz der direkten (Capillaren) oder indirekten (Kammerwasser) 
nutritiven Funktion des intraokularen Blutkreislaufes tibrig. 

Abgesehen yon der Verkleinerung des Netzhautgef~l~baumes im 
~alle einer Netzhaut-Optikusatrophie und Involution der Irisgefs 
im Zssammenh~ng mit der zunehmenden atrophischen Zeichnung des 
Irisstromas sind auffallende Ver~nderungen an den intraokularen 

35* 
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Gefi~gen, insbesondere solche entzfindlicher Natur, bei der Tabes nicht 
festgestellt worden. Dagegen haben wir bei der Tabes besondere ge- 
f~gdynamische Verhiiltnisse in Rechnung zu ziehen (siehe unten). 
Werden die dynamischen Verh~ltnisse in der peripherisehen Strombahn, 
die Enddrucke bei besonders langen Gef~l?streeken (Netzhautperipherie, 
Pupfllarteil der Iris) den relativ hohen /~uBeren Widerst/~nden gegen- 
fiber unzureichend, so kann der normale intraokulare Druck als St6- 
rungsfaktor ffir die nutritive Endstrombahn in der Gef~gbaumperi- 
pherie (Capillarisation) auftreten. Es kann sich dabei um einen ganz 
allm~hlich einsetzenden und ganz stetig zunehmenden StSrungsvorgang 
handeln; es kann aber aueh der Krankheitsprozeg kritisch-anfallsweise 
beginnen und in seinem weiteren Verlaufe kritische Beschleunigungen 
und Remissionen zeigen. 

Die Beeintr~chtigung der Capillararbeit in der Peripherie weitaus- 
gestreckter Gef/~Bb/iume dureh den AuBendruck ist ein spezifiseh 
intraokularer Faktor. In einem geschlossenen, mit Flfissigkeit erfiillten 
und unter Druckspannung stehenden Hohlraum kann jeweils nur in der 
~ugersten Peripherie der nach L~nge und KMiber den normalen An- 
forderungen angepagten Gef~ge eine LJberschreitung des erhShten 
Augendruckes fiber den normalen GefiiBinnendruek oder eine Unter- 
schreitung des erniedrigten Gef~ginnendruckes unter den normalen 
AuBendruck eintreten. In  ]edem Falle resuItiert der Untergang yon 
Parenchymzellen in der untererniihrten Peripherie, der seinerseits nach 
den allgemeinen Gesetzen der Vaskularisation eine Verlcleinerung des 
Ge[ii[3baumes bzw. des Gesamtquerschnittes aller Aste zur Folge hat. Hiermit 
er6[[net sich abet innerhalb des unter Druclcspannung stehenden Hohl- 
raumes ein Circulus vitiosus, dessen E[[ekt eine in der Peripherie beginnen- 
deundvon bier aus ]ortschreitende Atrophie ist. Ich babe das erstmalig im 
einzelnen ffir die Netzhaut abgeleitet (Poos, 1949) ,,Ascendierende 
Gef~gsystematrophie, Netzhautisobaren und progressive konzentrische 
Gesichtsfeldeinengung"). 

Wir kommen hier zum Begriff der spezi[ischen Druclcraumlcranlcheit, 
den ich innerhalb der ,,Kreislauftheorie des Auges" (Poos, 1950) des 
N~heren anMysiert habe. Es kommen in Frage Krankheiten des Auges, 
Krankheiten der Orbita und Krankheiten des Gehirn- und lgficken- 
marks als I-Iohlr~iume, die mit inkompressibler Flfissigkeit angeffillt 
sind und unter Druekspannung stehen. Als St6rungsfaktor tritt immer 
auf der hydrostatisehe Binnendruek. Gest6rt wird immer die nutritive 
Funktion in der Peripherie des spezifischen Kreislaufs (,,angepagtes" 
ttochdruel~system). Beim Auge ist es immer ein MiBverh~iltnis des 
intraokularen Druekes zum Gefiigdruek in der Peripherie der fl~ehen- 
haft, zweidimensional sieh weit ausstreekenden Gef/~gsysteme, be- 
sonders in der Netzhaut und Iris. Dieses Migverhgltnig kann entstehen 
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dutch Anwachsen des intraokularen Druekes fiber den normalen peri- 
pherischen Gefgl3druck oder durch Absinken des peripherischen Gefgl3- 
druekes unter den normalen Augendruck. Die pathogenetische eausa 
efficiens kann sein: 1. primgre Parenchymdegeneration (z. B. l~etinitis 
parenchymatosa), 2. primgre Steigerung des Organbinnendruckes 
(Glaukom), 3. primgre StSrung der peripherischen Kreislaufdynamik 
(z. B. Tabes, Migrgnekonstitution, Giftwirkungen, chronischer Blut- 
verlust). 

Im Falle tines geringfiigigen dauernden oder voriibergehenden Ab- 
sinkens des arteriellen Blutdruekes in den Endstrecken der Gefg[3bahn, 
das nicht mit einer allgemeinen Hypotonie parallel verlaufen mul3, 
vielleieht in den n~ehtliehen Sehlafperioden verst/~rkt auftri t t  oder 
abh/ingig ist yon besonderen humoralen Einflfissen, wird der relativ 
hohe Augenbinnendruek als St6rungsfaktor gerade fiir den Kreislauf 
in der Iris auftreten k6nnen. Die arterielle Blutversorgung der Iris 
erfolgt dureh die beiden langen hinteren Ciliararterien, die direkt aus 
der Arteria ophthalmiea stammen oder aus Asten dieser Arterie ent- 
springen. Naeh Perforation der Sklera hinten verlaufen diese langge- 
streekt zwischen Supraehorioidea und Sklera bis zum vorderen Teil 
des Ciliarmuskels, bzw. zur Gegend der Irisbasis, ohne bis dahin Xste 
abzugeben. An ihrem Verzweigungsort bilden sie, gemeinsam mit den 
vorderen Ciliararterien, den Cireulus art.  irid. major. Die wesentlieh 
diinneren, aber dafiir zahlreieheren (7--8) vorderen Ciliararterien ent- 
stammen Xsten der Mnskelarterien der vier geraden Augenmuskeln 
und perforieren die Muskelsehen und die Sklera vorne etwa fiber dem 
Ciliarmuskel. 

Betraehtet  man, etwa in der sehematisehen Darstellung des Blut- 
kreislaufes des Auges yon Leber, den Verlauf dieser Arterien, so wird 
erkennbar, daB der Blutdruek in diesen GefaBen bis zum Orte ihrer 
intraokularen Arborisierung sieh an einem gr6Beren Widerstand (L~nge 
der Passage dureh die Druekr~ume Orbita und Auge) verbraueht, als 
in den sieh bald aufzweigenden hinteren kurzen Ciliararterien ffir die 
Aderhaut. Zweifellos erfolgt in dem arteriellen Randsinus, dem Cir- 
culus arteriosus ftir den Ciliark6rper und das Irisdiaphragma ein weiterer 
Blutdruekabfall bei der Verteilung des Blutes in zahlreiehe aus dem 
Arterienring entspringende GefgSehen, die in der Iris flaehenhaft- 
radi~r bis zum Pupillarsaum verlaufen. Man kann sieh ferner vor- 
stellen, dab die Widerst~nde ffir die arterielle Blutversorgung der 
Iris nieht nur dureh den Verlauf und die Aufzweigung im Druekraum 
selbst gegeben sind, sondern aueh eine Erh6hung erfahren k6nnen durch 
Vermehrung der Spannungszust~nde der /~ul~eren Augenmuskeln und 
des Cfliarmuskels, in den der Arterienring eingelagert ist. Normaler- 
weise werden diese Widerstands~nderungen zu keiner Insuffizienz in 
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.der peripherischen Strombahn ffihren; sie kSnnten aber wohl im Falle 
niedriger, soeben mit dem intraokularen Druck ~quilibrierter Enddrucke 
in den kleinsten Arterien dazu beitragen, dab Krisen in der direkten 
Ernghrung des Parenchyms auftreten. 

Wenn im Zusammenhang mit einer nicht odor nur unzul~nglich be- 
h~ndelten luetischen Infektion sich im Laufe der Jahre bei Individuen, 
die an sich zu allgemeinen asthenischen Reaktionen neigen, eine I~e- 
gulationsschw~che des Kreislaufs, h~ufig verbunden mit allgemeiner 
Hypotonie oder drastischem Wechsel yon t typertonie und Hypotonie, 
entwickelt, so wird nach mehr oder weniger langer Zeit nnd in einem 
zungchst kaum bemerkbaren Umfange an der Stelle des Organismus 
die erste Insuffizienzerseheinung auftreten, wo eine besonders hohe 
Anforderung an die Regulation des Kreislaufs in der Peripherie gestellt 
ist: das ist das auBerste Endgebiet der ]~ngsten, den hochgespannten 
intraokularen und orbitalen Drucl~'aum durchziehenden Gef~Be, in 
dem der normale Augendruek zuerst ~ls StSrungsfaktor auftritt ,  n~m]ich 
das Gebiet der Pupillargegend. Damit beginnt aus kleinsten Anf~ngen 
sehr ~llmghlich stetig oder auch in kritischen Schfiben fortschreitend 
der A~GYLL-RoBE~TSO~ als in der Regel frfihestes und h~ufig lange 
isoliert bleibendes echt metaluisches Symptom. 

Der Beginn der reflektorischen Pupillenstarre ist charakterisiert 
durch eine Xnderung der Qualitgt der Pupillenbewegung bei Lieht- 
einfall, Verlust der Konzentrizitgt der Bewegung dureh ]okale Inner- 
vationsstSrung einzelner Bezirke des Ringmuskels, woraus sich fiber 
den Weg der tr~gen l~eaktion allm~thlich die vollstgndige Lichtstarre 
entwickelt. Wie ist aber eine solche Innervationsst6rung bzw. peripherische 
Uberleitungsst6rung der von zentral ]lie/3enden Erregung dutch den 
Lichtreiz in den Musl~el mgglich, und zwar durch Vorg~nje in der Peri- 
pherie, die den Muslcel selbst annghernd inta]ct lassen und ihn selbst ]eden- 
falls nicht liihmen ? 

Bekanntlieh ist die glatte Muskulatur bei der Erffillung ihrer moto- 
rischen und statiseh-funktionellen Aufgaben ~uf3erst unspruehslos 
bezfiglieh des hierffir notwendigen Stoffwechsels. So sehen wir, z. B. 
an den Arterien, glatte Muskeln erhebliche Arbeit verriehten, ohne dal~ 
ihnen ein Capillarnetz ffir den Stoffersatz zur Verfiigung steht. Der 
Stoffersatz kann nur auf indirektem Wege dureh Diffusion bUS der 
Umgebung erfolgen. Gleichzeitig finden sieh in dickeren Gef~ftmuskel- 
massen keine die Nerven mit den 1Viuske]fasern verbindenden nerv5sen 
Endapparate und fiberhaupt keine Iqervenfasern. Diese vermutlich 
sauerstoffempfindlicheren sehr zarten und komplizierten nerv5sen 
Gebilde finden sich bei diekeren Muskelsehiehten nur an der guBeren, 
der besser ern~hrten Adventiti~ angrenzenden Schieht, w'~hrend bei 
der dfinnen ~uskularis der feinen Gef~fie eine ffir die nervSsen End- 
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appara te  genfigende Sauerstoffzufuhr direkt aus dem Bluts t rom des 

Gef~l~es m5g]ich ist. 

Ffir die I r i smuskeln  diirfen wir in  Analogie zur kr~ft igen Gef~l~- 
musku la tu r  annehmen ,  dab sie nur  wenig in  ihrem Bes tande  und  ihrer 
au tomat i schen  Leistungsf~higkeR bedroht  sind, wenn ihre direkte Er- 
n~hrung  durch Capillaren insuff izient  wird. Es steht  ihnen  immer  noch 
der  indirekte  Stoffersatz durch den Liquors t rom zur Verfiigung. Anders 
verhal t  es sich vermut l ich  mit  dem Sauerstoffbedarf  der komplizier ten 
nervSsen Endappa ra t e  der motorischen l~erven an  den Ir ismuskelzel len 
(iNervenendorgane, Nervenendb~tumchen, intrafibri l l~re Auffaserungen,  
myoneura le  Endverb indungen) .  Wir  haben  fiir diese Zusammenh~nge  
auch in Betracht  zu ziehen, dab sowohl in der Iris als auch im Ciliar- 
kSrper Nervenendgeflechte  fiir die in  beiden Organen funkt ion ie renden  
Muskeln zur Ausbi ldung gelangt sind, die zu zahlreichen Ganglienzellen 
in  Beziehung treten,  die sowohl in  der Iris, als auch im CiliarkSrper 
angetroffen werden. 

Pm STS~R (1926) hat die Beziehungen zwisehen glatter Muskelfaser und 
motorischen Nerven mit empfindliehen Silbermethoden untersucht und dabei 
festgestellt, dal~ die Angaben und Methoden der &lteren Autoren far eine Beurtei- 
lung der direkten l~ervenendigungen innerhalb der Muskelzetlen nicht in Betracht 
gezogen werden darfen. Verl&~lieh seien die Angaben von BOEKE (1915), wonaeh 
im Ciliarmuskel des Menschen eine Aufitstelung yon Nervenfasern zu einem feinen 
Netzwerk innerhalb der Muskelfasern vorkommt. - -  STSm~ finder in der Harnbla~e 
zwischen den l~uskelfasern ein feinstes, terminales Iqetzwerk yon marklosen 
Fasern, und gelegentlieh konnte er aueh ein Eindringen yon Nervenfasern in eine 
Muskelfaser beobaehten und eine Aufsplitterung im Protoplasma zu einer iNerven- 
endigung in einem feinen Netzwerk. Von einer nerv5sen Versorgung ]eder einzelnen 
Muskelfaser kann dabei nicht die Rede sein. STS~R land, dal] nieht einmal jede 
hundertste Faser mit einer nervSsen Endigung ausgestattet ist. Nach STSI~R 
(1922), HIRSCI~ (1926) u.a.  existiert nur ein ~Nervennetz in der Museularis der 
Gef~]e, und dieses liegt nur oberfl~chlich auf der l~ingmuskulatur. In der Muskel- 
sehicht selbst sind Nervenfasern nicht mehr nachweisbar. Bei der ~uBerst schwie- 
rigen Beurteilung der letzten Beziehungen zwischen Nervenendgebilden und 
Muskelfaser ist in Betraeht zu ziehen, dal] intraprotoplasmatische Nervenendi- 
gungen sowohl bei BOEKE als auch bei STS~R nur bei einer linearen VergrS2erung 
yon liber das Zweitausendfaehe nachweisbar waren, bei welcher STS~z aueh 
TausehungsmSgliehkeiten in Betraeht zieht. 

Eine Insu//izienz der direlcten Ernghrung der Irismus/celn durch Ca- 
pillaren wird zu einer ]ortschreitenden Denervierung [i~hren, ohne St6- 
rung des Mus/selautomatismus. Die direkte Erregbarkei t  z. B. gegeniiber 
Giften, Spannungsanderungen ,  En t spannungsmios i s  bei der Linsen- 
akkommoda t ion  bleibt  erhaRen, ahnlieh wie der Automat i smus  der 
denerv ie r t en  GefaBmusku]atur  auf  den Blutchemismus und  auf  me- 
chanisehe Wi rkungen  im Zusammenhange  mi t  der H~imodynamik 
erhal ten bleibt.  Eine  derart ige Denervierung der Muskeln in  der Iris 
yon  s~mtlichen sympath ischen  und  parasympath i sehen  Ende lemen ten  
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ist auf pharmakologischem Wege nicht nachahmb~r. Ein solcher Zu- 
stand kSnnte vielleicht ebenfalls verwirklieht sein durch vollstgndige 
Vernichtung des parasympathischen Sphinkterkerns und des cilio- 
spinalen Sympathikuskerns, oder durch eine sonstige Unterbrechnng 
samtlicher zur Iris gelangenden p~rasympathischen und sympathischen 
I~ervenfasern in ihrer zentralen oder peripherischenVerlaufsstrecke. 
Diesen Zustand haben wit aber beim A~GYLL-RoB~TSONschen Phi~- 
nomen im ausgerei]ten Stadium in/olge der Atrophie der Nerv-Muskel- 
Endverbindungen vor uns: einen reinen Automatismus yon Sphin]cter 
und Dilatator als i~brigbleibende Fun]ctionsqualitgt des Muslcelgewebes. 

Entspreehend der konzentrisch yore Pupillenrande bis zum Circulus 
art. irid. major al]m~hlich ascendierenden Atrophie des nutritiven 
Gef~systems beobachten wir im klinischen Verlauf aueh die aufstei- 
gende Aussehaltung der ]iehtreflektorischen Bewegungsfunktion, so 
dab die Erweiterungsfunktionen in sp~teren Stadien erlSschen, oder, 
was dasselbe bedeutet, die pupillostatische Miosis allm~hlich zunimmt. 

Bei einem solchen Zusammenhang wfirde das ARGYLL-RO~ERTSO~sehe 
Ph~nomen als Krankheitsproze[3 mit allen seinen klinischen Qualit~ten, 
die niemals yon einem zentra]en Herd hergeleitet werden kSnnen, 
durehaus verst~tndlich; insbesondere der frfihzeitige Beginn, das h~ufige 
isolierte Auftreten, der typisehe Verlauf fiber das Tr~tgheitsstadium 
bis zur ,,Ausreffung" der Starre, der Verlust der Erweiterungsreaktionen, 
die •eigung zur Miosis, die Anisokorie, die Entrundung, die Atrophie 
des Irisstromas m/d der Pigmentepithelplatte, der Verlauf in kritischen 
Schfiben und l%emissionen, das gelegentlieh passagere Auftreten der 
LichtreflexstSrung im Zusammenhang mit Magen- und anderen tabischen 
Krisen, die Parallele zu Diabetes, Alkoholismus und Vergiftungen 
anderer Art, der negative histo-pathologische Befund in der Sphinkter- 
kerngegend, die Irreparabilit~t der einmal in der Peripherie organiseh 
fixierten reflektorischen Starre (Atrophie der nervSsen Verbindungs- 
organe zwisehen Nervenfasern und Muskel), Erhaltensein der Kon- 
vergenzreaktion bzw. der Akkommodationsmiosis in besonders deut- 
licher Auspr~gung info]ge prompter Wirksamkeit der Entspannungs- 
miosis bei Streckung der atrophischen Irisfasern und dem Verlust 
jeglicher Erweiterungsspannung im Irismuskelapparat. 

Wir haben damit den Versuch unternommen, nieht nur die Inner- 
vationsstSrung der Pupi]le, d. h. die eigentliche reflektorische Starre, 
die sich ~us einer vollst~ndigen Verengerungs- und Erweiterungsstarre 
(dem Lichtreiz gegenfiber) zusammensetzt, sondern das ganze ARGYLL- 
ROBE~TSONsehe Ph~nomen in seiner Entstehung und seinem typischen, 
klinischen, progressiven Verlauf als metaluisehen Prozel~ n~ch einer 
Spiroch~teninfektion ~uf peripherisehe, pathogenetische Vorg~nge spe- 
zifisch intraokularen Charakters zurfickzufiihren, und zwar in erster 
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Linie auf eine mit krisenfSrmigen StSrungen einhergehende und ver- 
mutlieh fiberhaupt bei Tabes vorherrschende Labilit~t der peripheri- 
sehen Kreislaufdyn~mik. Diese bewirkt im Auge dauernd oder in Scht~ben 
das Auftreten des normalen Augendruckes als StSrungsfaktor im Sinne 
der , ,Druckraumkrankheit",  bei der genfigende Capillararbeit zur Er- 
fOllung der nutrit iven Funkt ion immer nur in der ieweils guftersten 
Peripherie der Strombahnen mit der l~ngsten Blutzufuhrstrecke be- 
hindert wird. Die mit der peripherischen Minderung der Assimilation 
eintretende Verkleinerung des Gef~l~baumes (,,ascendierende Gef~i~- 
systematrophie") ffihrt mit seinem Circulus vitiosus schlieftlich zn einer 
yon der Peripherie fiber das ganze fl~ichenhafte Organ voranschreiten- 
den Ern~ihrungsst~rung. 

Im Prinzip begegnen wir den gleichen pathogenetischen Zusammen- 
h~ingen, wie sie durch die Gesetzm~igkeiten einer Druckraumkrankheit  
bestimmt sind, bei der tabischen Netzhaut-Optikusatrophie, die eben- 
falls ascendierenden Charakter hat (Poos 1949). Die weiteren Forsehun- 
gen, ]~eobaehtungen und Uberlegungen auf diesem Gebiet haben sich 
vor allem mit den eigentlichen Ursachen der spezifisch okularenDurch- 
blutungsstSrungen, die in der Regel auf3erhalb des Auges zu suchen 
sind, zu befassen. Diese sind aber nicht durch Zust~inde gegeben, die 
in Form der ,,essentiellen Hypotonien" recht h~ufig und oft auch 
hoehgradig sind, ohne dal~ tabes~thnliche Symptome in Erscheinung 
treten. Eher ~hneln sie schon solchen Durchblutungsst~irungen, die 
bei Patienten mit ausgesprochener Migr~inekonstitution als ,,Xqui- 
valente" ffir eigentliche Migr~ineanf~lle vorfibergehende Magenfunktions- 
stSrungen, PupillenstSrungen, AugenmuskelstSrnngen, Par~isthesien 
und StSrungen der Reflexe erzeugen. Wahrscheinlich sind es auch vaso- 
motorisehe StSrungen, die bei der Tabes die Krisen in den verschieden- 
sten Organbereichen, besonders aueh die Magenkrisen und die lan- 
zinierenden Schmerzen begleiten. 

Was die tabische KreislaufstSrung selbst anbelangt, so ist diese mit 
wenigen Worten nicht ]eicht zu definieren, nnd sie ist aueh wohl nicht 
einheitlieh, da es sich haufig nm organische Symptome handelt, die, 
auf dem Boden der Lues erwachsen, die Tabes nur begleiten. In diesem 
Zusammenhang ist bei der Tabes alas h~ufige Vorkommen yon Aorten- 
erkrankungen (Insnffizienz, Sklerose, Aneurysmen), organisehen Herz- 
fehlern mit ihren Folgeerscheinungen und die haufig schon in jfingeren 
Jahren beginnende erhebliche Arteriosklerose bekannt. 

Ffir nnsere Betrachtungen haben wir vornehmlich unser Angenmerk 
auf den allgemeinen, sieh im Laufe der Jahre entwickelnden, erworben- 
konstitutionellen Charakter des tabischen Blutkreislanfes, der vor 
allem anch Besonderheiten seines Verhaltens in der Peripherie erkennen 
l~tBt, zu riehten. Die Neigung zu I-Iypotonie nnd Asthenie des Kreislaufs 
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ist allgemein und steht im Einklang mit der iibrigen pr~formierten 
oder erworbenen hypotonischen Konstitution und der Neigung zum 
Untergewicht. Gleichzeitig besteht aber eine ausgesprochene Labilit/it, 
sodag auch Blutdrucksteigerungen, zumeist yon voriibergehender, 
sehr schwankender und wechselnder Art und auch krisenfSrmige Druck- 
senkungen sehr h~ufig sind. 

Die L~bilitat in der Funktionslage des peripheren Kreislaufsystems kommt 
auch darin zum Ausdruck, dab der Blutdruck auf Adrenalininjektionen h~ufig 
unregelms reagiert, d. h. nur selten eine deutliche Steigerung, sondern meistens 
eine Senkung erkennen l~l~t. Auch finden sich bei Tabikern nich~ selten bei Muskel- 
arbeit und plStzlichen _~nderungen der K6rperlage start der zu erwartenden nor- 
malen Steigerungen betr~chtliche Senkungen des Blutdruckes, womit zweifellos 
auch die h~ufigen Schwindelanf~lle der Tabiker zusammenh~ngen. JONG und 
PRAKKEN (1929) schlieBen auf eine Veranderung des ~utonomen Gef~l~tonus auf 
Grund der yon ihnen erhaltenen plethysmographischen Kurvenbilder bei An- 
wendung yon psychisehen und Sinnesreizen bei Tabikern. In der tiberwiegenden 
Mehrzahl der F~lle war eine Ver~nderung der Reaktionsweise im Sinne des Auf- 
tretens yon spastischen und hemispastischen Kurven nachweisbar. Im ganzen sind 
die abnormen Gef~ltregulationen, besonders auch im Zusammenhang mit den 
Organkrisen, bei der Tabes schwer zu analysieren, denn es finden sich als Ausdruck 
der schon erwi~hnten Labilit/~t des Kreislaufs den versehiedensten Anforderungen 
gegenfiber sowohl Anzeichen einer verminderten als aueh erhShten Ansprechbar- 
keit der Gef~Breflexe. 

Auf einen die Tabes im allgemeinen betreffenden und fraglos auch 
die ganze Kreislaufdynamik beeinflussenden Punkt  soil an dieser Stelle 
besonders hingewiesen werden, da er vielleicht auch geeignet ist, speziell 
ein Licht auf die bei Tabes beeintr~chtigte arterielle Blutversorgung 
der Iris zn werfen. Dieser Punkt  betrifft die Hyl)otonie der gesamten 
quergestrei]ten Muslculatur als sehr h~ufiges und schon friihzeitig auf- 
tretendes Tabessymptom. Nicht mit ErhShung, sondern mit einer Er- 
niedrigung des mittleren Stoffumsatzes der Muskelsubstanz wird dieser 
dauernde Zustand einhergehen. Da diese ~nderung die Hauptmasse 
des ganzen KSrpers betrifft, wird sie auch nicht ohne Einflul~ auf ana- 
tomisehe und funktionelle Komponenten des ganzen Kreislaufs sein; 
zu denken ist in erster Linie an eine Verkleinerung des gesamten Quer- 
schnittes der Stroinbahn, der Blutmenge und des Blutdruckes innerhalb 
der Muskelgef~tl~systeme. Aus der iibrigen Pathologie sind die Parallelen 
zwischen HShe des Stoffumsatzes und B]utdruckes, z. B. beim MyxSdem 
mit Hypotonie, Basedow mit Hypertonie, oder Muskelatonie und Hypo- 
tonie (Addison) bekannt. Wahrscheinlich ist daher aueh bei der Tabes 
der Allgemeinzustand des Kreislaufs yon der mehr oder weniger hoch- 
gradigen Hypotonie der Gesamtmuskulatur mitbestimrat. Von dieser 
tabischen Besonderheit werden aber die quergestreiften ~uBeren 
Augenmuskeln nicht auszunehmen sein. Wenn man nun in Betracht 
zieht, dab s~mtliche vorderen Ciliararterien ~ste der Gefi~Bb/iume 
eben dieser Muskeln sind, und nach Perforation durch die Sklera im 
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Cireulus arteriosus den Widerst~nden des intraokularen Druekes und 
der Ciliarmuskelspannung unterliegen und naeh der radi~ren Auf- 
gliederung in den Arteriolen und Capillaren im Gebiet des Pupillar- 
saumes noeh Blutdrueke vorhanden sein mfissen, die h6her sind als 
der Augendruek, dann wird verstitndlieh, wie bei der Tabes so sehr 
h/~ufig und frfihzeitig der Augendruek als St6rungsfaktor in diesen 
peripherischen Capillargebieten der Iris auftreten kann. 

Bei den mehr oder weniger akut im Zusammenhang mit einem Trauma 
(zumeist Seh~deltrauma) aufgetretenen, eehten ,,reflektorisehen Pupillen- 
starren", d.h. solehen mit pupillostatiseher Miosis, liegen die Zusammen- 
hiinge nieht so einfaeh, wie es yon maneher Seite angenommen wird. Je- 
denfalls geniigt es nieht, wenn man an der,,klassisehen Stelle oberhatb des 
Sphinkterkerns" den tabetisehen Herd dureh eine kleine Blutung oder 
Erweiehung ersetzt. Erstens fehlen doeh soleh einem Herd die Sonder- 
eigensehaften, die dem tabetisehen zugesproehen werden mfigten (siehe 
oben) und zweitens kann an dieser Stelle die Erweiterungsbahn fiir die 
Pupille nieht unterbroehen werden. Theoretiseh besteht jedoeh die 
M6gtiehkeit, dab multiple "Herde im AnsehluB an ein Seh~deltrauma 
aueh einmal zu einer gleiehzeitigen zentralen Unterbreehung sowohl 
des Verengerungs- als aueh des Erweiterungsreflexbogens der Pupille 
ffihren. Das gleiehe gilt ffir Tumoren, anseheinend besonders der Vier- 
hfigelgegend oder multiplen Tumoren, z. B. im Vorderhirn, Kleinbirn 
und in der Briieke (Lit. siehe bei BEHR). Es ist aber aueh daran zu denken, 
dab im AnsehluB an sehwere Sehadeltraumen (Basisbriiehe, Hammer- 
sehlagverletzungen u. ~.) fiber l~ngere Zeit der Kreislauf, besonders bei 
entsprechender Pradisposition, so darniederliegen kann, dab in den 
Endgebieten der l~ngsten Strombahn mit ihren niedrigsten Gef/~l~drueken 
im Auge Durehblutungsst6rungen auftreten kSnnen. Vielleieht treten 
solehe CapillarisationsstSrungen im Iriskreislauf im Ansehlul] an ein 
sehweres Trauma dann leiehter auf, wenn das gleiehe Trauma eine akute 
Augensympathikuslahmung, also aueh L~hmung des Gefagsympathi- 
kus, herbeigeffihrt hat. 

Wir kommen hiermit zur Bespreehung einer letzten, wiehtigen Atio- 
logie der nieht metaluetiseh bedingten akuten eehten ,,reflektorisehen 
Starre",  und zwar zu der Starre, die zuerst yon I:~EICHARDT (1903, 
1908, 1912, 1918) im AnsehluB an Verletzungen der Halswirbels/iule 
besehrieben worden ist und auf die I~EICHARDT eine Halsmarktheorie 
der ,,reflektorisehen Starre" begrfindet. Bei der REIe~IAaDTSehen 
,,reflektorisehen Pupillenstarre" hande]t es sieh, im Gegensatz zu der 
Auffassung y o n  BEItla, um eine eehte ,,reflektorisehe Starre", d. h. um 
eine solehe, bei der sowohl der Erweiterungs- a]s aueh der Verengerungs- 
reflexbogen unterbroehen ist und die Starre daher mit pupillostatiseher 
Miosis einhergeht. Theoretisch besteht, jedenfalls ffir einen Tell der 
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beschriebenen F/ille (Lit. siehe bei B]~HR), da bei diesen die Halsmark-  
verletzungen durch sehwere Traumen  ents tanden sind, die MSglichkeit, 
dab auBer der Unterbreehung des Augensympath ikus  auch die para- 
sympathisehe Pupi l lenverengerungsbahn an irgendeiner Stelle unter-  
brochen ist. Ganz unzul/~nglieh ist der Erkl/~rungsversueh yon  BEHa, 
weleher dem Ums tande  eines zentralen, bzw. praganglionaren Sitzes 
der  Sympathikus]ahmung,  bei dem , ,hemmende Einfliisse for den 
Sphinkterkern"  in Fortfal l  geraten, die Haup tbedeu tung  ffir die ,,schein- 
bare Pupil lenstarre"  zumiBt. 

BEtIR schreibt: ,,Kurz zusammengefaBt handelt es sich also bei den im Anschlul~ 
an Verletzungen der Halswirbels/~ule bzw. des Halsmarkes auftretenden Pupillen- 
st6rungen nicht um eine echte reflektorische Starre im oben definierten Sinne, 
sondern um eine Sympathikussehadigung, welehe infolge ihres zentralen Sitzes 
nicht nur eine Lahmung des Dilatators, sondern zugleich auch eine Tonussteigerung 
des Sphinkterkerns infolge Fortfalls der veto Ganglion cervicale supremum aus- 
gehenden Hemmungseinflfisse im Gefo]ge hat. Diese Tonussteigerung im Kern- 
gebiet ist dann die Ursache dafiir, dab nur st/~rkere Dauerreize, wie die Nahein- 
stellung, imstande sind, den Tonus noeh soviel weiter zu erh6hen, dab daraus eine 
Pupillenverengerung resultiert." 

L~thmung des Dilatators plus Fortfall  der veto Ganglion eerv. supr. 
ausgehenden ttemmungseinfli isse fiir den Sphinkterkern genfigen aber 
niemals zur Ents tehung einer spastisehen Miosis, ganz und gar nieht  
zu einer solchen Miosis, die den Liehtreflex blockiert und den Ein t r i t t  
einer Iqahblickverengerung gestattet .  Aueh die Sympathikusl/~sion 
pr/iganglionaren Sitzes ffihrt zum Horner  und nicht  zum A~GYLL- 
ROBS.~TSON, d e r n u r  zustande kommen  kann  durch Unterbrechung 
beider ReflexbSgen ffir die Lichtreaktion.  

Da  fast alle yon  REIC~AnDT und anderen besehriebenen F~llen yon  
Halsmarkver le tzung gleichzeitig mit  schweren St6rungen einhergingen, 
die welt fiber eine Unterbrechung der Sympath ikusbahn  im Halsmark  
hinausgehen (H/imatomyelien mit  spastischen Paresen der Extremi-  
t~ten, Sensibilit/itsst6rungen, Stuhlverhal tung,  Brown-Sequardsche 
L/ihmung), so muB auch mit  mehr  oder weniger lange dauernden Kreis- 
laufst6rungen gereehnet werden, die im Auge um so leiehter zu einer 
DurchblutungsstSrung in der /iuBersten Peripherie, d. h, im Pupillar- 
bereieh f/ihren kSnnen, da dutch die gleiehzeitige akute  Gef~Bsym- 
pathikusl~hmung die restierende automatische l%egulierung sehr labil ist. 

Die im AnschluB an eine traumatisehe Seh~digung des Okulomotoriusstammes 
bezw. beim Rtickgang einer Okulomotoriuslghmung gelegentlieh restierende Lieht- 
reflexst6rung der Puloille wurde, da die Konvergenzreaktion mehr oder weniger 
deutlieh nachweisbar bleibt, yon AXENFELD mit ,,traumatischer reflektorischer 
Pupillenstarre" bezeichnet. Der Lichtreflex ist aber nur mehr oder weniger voll- 
kommen er]oschen, und auch die Konvergenzreaktion ist nicht ganz normal. Da 
gleichzeitig diese F~lle immer eine pupiltostatische Mydriasis zeigen, ist der sym- 
pathisehe Erweiterungsreflexbogen intakt, was bei der Lokalisation der Ver- 
letzung auch gar nicht anders mSglich ist. Das, was bei einem Rtlekgang einer 
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Okulomotoriusl~hmung an FunktionsstSrung der intraokularen Muskeln iiberh~upt 
restieren kann, ist beziiglieh der Akkommodation die vollst~ndige oder unvoll- 
standige Parese des Ciliarmuskels und bezuglieh des Liehtreflexes eine vollst~ndige 
oder unvollst~ndige Verengerungsstarre mit pupillostatiseher Mydri~sis, da der Er- 
weiterungsreflexbogen hierbei immer intakt bleiben muB. Wir h~ben deshalb aueh 
hierffir keine Bezeiehnung einzufilhren, die in unklarer Weise eine ~hnlichkeitsbe- 
ziehung andeutet, wie es B~m~ mit dem Ausdruek ,,pseudoreflektorische Starre" 
rut, sondern haben dgs zu bezeiehnen, was wirklieh vorliegt. Dieses ist n~mlieh, 
sol~nge der Ciliarmuskel noeh, wenn aueh geringen Grades, mitbeteiligt ist, eine un- 
vollkommene Ophthalmoplegia interna oder, wenn der Ciliarmuskel unbeteiligt ist, 
~eine vollkommene oder unvollkommene ,,absolute Pupillenstarre" bezw. liehtreflek- 
torisehe Verengerungsstarre. Bei unvollkommener Verengerungsstarre ist aber die 
Konvergenzreaktion immer entsprechend abgesehw/~cht, und die Pupille kann hierbei 
niemals den Verengerungsgrad erreiehen wie bei einer,,reflektorischen Starre". 

Zur pathologischen Anatomie des At~GYLL-ROBERTSON: Immer  wieder 
finder man in der Li teratur  die Angabe, dag wir fiber die pathologisehe 
Anatomie der ,,reflektorisehen Pupillenstarre" bzw. dem A~GYLL- 
I~OBERTSO~- SO gut wie nichts wissen. Gemeint sind hierbei meistens 
freilieh Ver~tnderungen, die man bei den vorherrsehenden Vorstellungen 
fiber den ,,Sitz der Erkrankung"  beim ARGYLL-RoB~RTSO~r bisher 
vergeblieh im Z. N. S. gesueht hat. Demgegeniiber darf  gesagt werden, 
dal~ die neuro-histologisehen Ver~nderungen, wie sie auf  Grund der in 
tier vorliegenden Abhandlung entwiekelten kausM-pathogenetischen 
Zusammenh~nge dem Umfange und der Lokalisation naeh iiberhaupt 
nu t  zu erwarten sind, seit fast 50 Jahren bekannt sind. Allerdings 
sind die in Frage kommenden VerSmderungen nur yon wenigen For- 
sehern besehrieben worden, die ihr Augenmerk auf die Peripherie ge- 
riehtet hatten. Sie kamen auf Grund ihrer Befunde zu der Ansieht, dag 
der :A~GYLL-I~O~ERTSON dureh eine Erkrankung des Ganglion eiliare 
zur Entwicklung gelange, fanden aber weniger Zustimmung wegen der 
quanti tat iven Inkonstanz der Befunde und Sehwierigkeiten in der 
Deutung der Zusammenhs dag z. B. dureh eine Erkrankung des 
Ganglion eiliare der Liehtreflex unterbroehen, die Naheinstellungs- 
reaktion dagegen intakt  bleiben solle. Diese letztere Sehwierigkeit 
dfirfte aber kaum bestehen, da ffir die Naheinstellungsreaktion keine 
pupillare Nervenbahn, sondern nur die Innervat ion des Ciliarmuskels 
in Frage kommt.  Und was die Inkonstanz der im Endneuron gefundenen 
degenerativen Ver~nderungen in quanti tat iver Hinsieht anbelangt, 
so sind diese in jedem Falle zu erwarten. Bestimmend hierftir ist die 
Dauer des Krankheitsprozesses, die Vollst~ndigkeit und Unvollst/mdig- 
keit der Auslor~gung der Symptome und vor Mlem der Umfang des 
Krankheitsprozesses in r~umlieher Itinsicht, d. h. ob der Ciliarmuskel 
bzw. sein terminales Nervensystem mitbeteiligt ist oder night. 

Von den motorisehen Nervenfasern, die zugrunde gehen und nach 
dem Modus der ascendierenden Atrophie naeh mehr oder weniger langer 
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Zeit im Ciliarganglion Zellen zur Degeneration bringen, kommen beim 
ARGYLL-ROBERTSON, sofern der Ciliarmuskel sich nicht beteiligt, nur 
die parasympathischen Nervenfasern fiir den Sphinkter in Frage. Das 
ist natiirlieh verglichen mit der ganzen Fasermasse der postganglion~tren, 
intraokular verlaufenden Ciliarnerven nut  ein entsprechend kleiner 
Prozentsatz, Genau dasselbe Verhi~ltnis besteht bei der Pupillotonie 
ohne Ciliarmuskelbeteiligung. I~UTT~ER hat in dem yon ihm anatomiseh 
untersuehten Falle yon Pupillotonie eine intraokulare Faserdegeneration 
von etwa nur 10--15% festgestellt. In RUTTNE~S Falle sind dabei 
aber wahrscheinlich aueh degenerierte Nervenfasern fiir den Ciliarmuske] 
mit einbegriffen. Diese Verh~ltniszahl und damit aueh der Umfang der 
Degeneration im Ciliarganglion wird besonders aueh beim A~CYLL- 
ROB~TSON yon Fall zu Fall je naeh Dauer der Erkrankung, je naeh 
dem Ausreifungsstadium und Mitbeteilung des Ciliarmuskels (aueh 
wenn kliniseh die Akkommodation praktiseh noeh intakt war) quan- 
t i tat iv sehr schwanken. 

Ein solehes Verhalten hat  MARINa (1901) bei seinen Fgllen aueh 
festgestellt. Er  konnte n~mlieh zeigen, dab in F/~l]en mit nur triigen 
Pupillen die Alteration des Ganglion eiliare (Ganglienzellschwund) 
weniger vorgesehritten war als bei den Fi~llen, in welehen bei Lebzeiten 
starre Pupillen vorhanden waren. In einem Falle, in welchem die Krank- 
heir erst seit einem Jahr  bestand und die Pupillenreaktion tr~ge war, 
fand er nur Ver~nderung der Ciliarnerven und keine des Ganglions. 
Das gegenteilige Extrem betraf einen Fall, bei dem die komplette 
Starre sehon viele Jahre bestanden hatte und bei dem eine starke 
und allgemeine Degeneration der Ciliarnerven und des Ciliarganglions 
bestand. 

SALA (1914), BaLADO (1935) und O~LANDO (1936) fanden gleieh- 
falls degenerative Veriinderungen im Endneuron bei der Tabes. ORLANDO 
besehreibt sehwere Veriinderungen der Markfasern der Iris beim ARGYLL- 
ROBE~TSON bis zur vollsti~ndigen ZerstSrung des Markes. 

Nach dem in der vorliegenden Arbeit begrfindeten pathogenetisehen 
Krankheitsmeehanismus des ARGYLL-RO]~ERTSO~ muB angenommen 
werden, dag der Degenera$ions~)roze[3 in der Peripherie am Er]olgsorgan 
selbst beginnt und yon dort aus eine all~niihlich au/steigende Degeneration 
er]oIgt, deren Umfang dann auch im Ciliargang]ion quantitativ an der 
Zahl der degenerierten Ganglienzellen erkennbar ist. Eine primi~re Er- 
krankung des Ganglion ciliare als Ursache des ARC~YLL-RoBn~TSO~ 
ist dagegen sehr unwahrseheinlieh. 

(SehluBteil der Abhandlung mit Literaturverzeiehnis und tabel- 
lariseher ~)bersicht erscheint im n~ehsten Heft.) 
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Zusammen]assung. 

In der vorliegenden Abhandlung wird eine Neuordnung des Systems 
der typischen, lichtreflektorischen ReaktionsstSrungen der Pupillen 
naeh lokalisatorischen und kausalgenetisehen Gesichtspunkten durch- 
gefiihrt. Auf Grund kliniseher Beobachtungen, experimenteller Unter- 
suchungen und theoretiseher Uberlegungen mul~ angenommen werden, 
dab nieht nur die retJnogenen Hellimpulse fiber ein motorisches Zentrum 
und einen parasympathisehen Reflexbogen Verengerung der Pupille 
herbeifiihren, sondern dal3 auch antagonistiseh wirksame retinogene 
Dunkelimpulse fiber ein motorisches Zentrum (Ggl. spinale) und einen 
sympathisehen Reflexbogen aktive, lichtreflektorisehe Erweiterung 
der Pupille bewirken: Zwiereflexnatur der Lichtreaktion mit Verengerungs- 
und Erweiterungsre[lexbogen. Je nachdem ob nur der Verengerungs- 
reflexbogen~ nur der Erweiterungsreflexbogen oder ob beide Reflex- 
bSgen unterbrochen sind, resultieren die verschiedenen Formen der 
Pupillenstarren mit ihren besonderen k]inischen Erseheinungen. Die 
Unterbreehung kann im sensorisehen Teil der ReflexbSgen (sensorische 
Lichtreflexstarre) oder im motorischen Tell der Reflexb/Sgen yon den 
Zentren bis zur Peripher~e liegen und zu differenzierten Innervations- 
stSrungen der Pupille ffihren (motorische Liehtreflexstarren). Insbe- 
sondere wird fiir die ,,absolute Pupillenstarre" (=lichtreflektorische 
Verengerungsstarre bei intaktem ErweRerungsreflexbogen) und ffir 
die ,,reflektorische Pupillenstarre" (=]ichtreflektorisehe Verengerungs- 
und Erweiterungsstarre bei Unterbreehung beider ReflexbSgen), sewer 
diese ReaktionsstSrungen metaluisch bedingt sind, eine unabh~ngig 
yon Vorg~tngen im Zentralnervensystem erfolgende per@here Ent- 
stehung begriindet und der hierfiir mal~gebliche pathogenetische Meeha- 
nismus analysiert. - -  Eine in die~en Zusammenhangen folgeriehtige 
Einordnung der Misch- und Ubergangsformen der Pupillenreaktions- 
stSrungen sowie der ,,PupJllotonie" in das kausalgenetische System 
der Pupillenstarren wird im zweiten Teil der Abhandlung erfolgen. 

Das Literaturverzeichnis finder sich am Schlul3 des zweiten Tells dieser Arbeiten. 

Prof. Dr. F~ITz Poos, (22a) Diisseldorf-Oberkassel, Luegallee 14, II. 


